Google 



This is a digital copy of a book that was prcscrvod for gcncrations on library shclvcs bcforc it was carcfully scannod by Google as pari of a projcct 

to make the world's books discoverablc online. 

It has survived long enough for the Copyright to expire and the book to enter the public domain. A public domain book is one that was never subject 

to Copyright or whose legal Copyright term has expired. Whether a book is in the public domain may vary country to country. Public domain books 

are our gateways to the past, representing a wealth of history, cultuie and knowledge that's often difficult to discover. 

Marks, notations and other maiginalia present in the original volume will appear in this flle - a reminder of this book's long journcy from the 

publisher to a library and finally to you. 

Usage guidelines 

Google is proud to partner with libraries to digitize public domain materials and make them widely accessible. Public domain books belong to the 
public and we are merely their custodians. Nevertheless, this work is expensive, so in order to keep providing this resource, we have taken Steps to 
prcvcnt abuse by commercial parties, including placing lechnical restrictions on automated querying. 
We also ask that you: 

+ Make non-commercial use ofthefiles We designed Google Book Search for use by individuals, and we request that you use these files for 
personal, non-commercial purposes. 

+ Refrain fivm automated querying Do not send automated queries of any sort to Google's System: If you are conducting research on machinc 
translation, optical character recognition or other areas where access to a laige amount of text is helpful, please contact us. We encouragc the 
use of public domain materials for these purposes and may be able to help. 

+ Maintain attributionTht GoogXt "watermark" you see on each flle is essential for informingpcoplcabout this projcct and hclping them lind 
additional materials through Google Book Search. Please do not remove it. 

+ Keep it legal Whatever your use, remember that you are lesponsible for ensuring that what you are doing is legal. Do not assume that just 
because we believe a book is in the public domain for users in the United States, that the work is also in the public domain for users in other 
countries. Whether a book is still in Copyright varies from country to country, and we can'l offer guidance on whether any speciflc use of 
any speciflc book is allowed. Please do not assume that a book's appearance in Google Book Search mcans it can bc used in any manner 
anywhere in the world. Copyright infringement liabili^ can be quite severe. 

Äbout Google Book Search 

Google's mission is to organizc the world's Information and to make it univcrsally accessible and uscful. Google Book Search hclps rcadcrs 
discover the world's books while hclping authors and publishers rcach ncw audicnccs. You can search through the füll icxi of ihis book on the web 

at |http: //books. google .com/l 



Google 



IJber dieses Buch 

Dies ist ein digitales Exemplar eines Buches, das seit Generationen in den Realen der Bibliotheken aufbewahrt wurde, bevor es von Google im 
Rahmen eines Projekts, mit dem die Bücher dieser Welt online verfugbar gemacht werden sollen, sorgfältig gescannt wurde. 
Das Buch hat das Uiheberrecht überdauert und kann nun öffentlich zugänglich gemacht werden. Ein öffentlich zugängliches Buch ist ein Buch, 
das niemals Urheberrechten unterlag oder bei dem die Schutzfrist des Urheberrechts abgelaufen ist. Ob ein Buch öffentlich zugänglich ist, kann 
von Land zu Land unterschiedlich sein. Öffentlich zugängliche Bücher sind unser Tor zur Vergangenheit und stellen ein geschichtliches, kulturelles 
und wissenschaftliches Vermögen dar, das häufig nur schwierig zu entdecken ist. 

Gebrauchsspuren, Anmerkungen und andere Randbemerkungen, die im Originalband enthalten sind, finden sich auch in dieser Datei - eine Erin- 
nerung an die lange Reise, die das Buch vom Verleger zu einer Bibliothek und weiter zu Ihnen hinter sich gebracht hat. 

Nu tzungsrichtlinien 

Google ist stolz, mit Bibliotheken in Partnerschaft lieber Zusammenarbeit öffentlich zugängliches Material zu digitalisieren und einer breiten Masse 
zugänglich zu machen. Öffentlich zugängliche Bücher gehören der Öffentlichkeit, und wir sind nur ihre Hüter. Nie htsdesto trotz ist diese 
Arbeit kostspielig. Um diese Ressource weiterhin zur Verfügung stellen zu können, haben wir Schritte unternommen, um den Missbrauch durch 
kommerzielle Parteien zu veihindem. Dazu gehören technische Einschränkungen für automatisierte Abfragen. 
Wir bitten Sie um Einhaltung folgender Richtlinien: 

+ Nutzung der Dateien zu nichtkommerziellen Zwecken Wir haben Google Buchsuche Tür Endanwender konzipiert und möchten, dass Sie diese 
Dateien nur für persönliche, nichtkommerzielle Zwecke verwenden. 

+ Keine automatisierten Abfragen Senden Sie keine automatisierten Abfragen irgendwelcher Art an das Google-System. Wenn Sie Recherchen 
über maschinelle Übersetzung, optische Zeichenerkennung oder andere Bereiche durchführen, in denen der Zugang zu Text in großen Mengen 
nützlich ist, wenden Sie sich bitte an uns. Wir fördern die Nutzung des öffentlich zugänglichen Materials fürdieseZwecke und können Ihnen 
unter Umständen helfen. 

+ Beibehaltung von Google-MarkenelementenDas "Wasserzeichen" von Google, das Sie in jeder Datei finden, ist wichtig zur Information über 
dieses Projekt und hilft den Anwendern weiteres Material über Google Buchsuche zu finden. Bitte entfernen Sie das Wasserzeichen nicht. 

+ Bewegen Sie sich innerhalb der Legalität Unabhängig von Ihrem Verwendungszweck müssen Sie sich Ihrer Verantwortung bewusst sein, 
sicherzustellen, dass Ihre Nutzung legal ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass ein Buch, das nach unserem Dafürhalten für Nutzer in den USA 
öffentlich zugänglich ist, auch für Nutzer in anderen Ländern öffentlich zugänglich ist. Ob ein Buch noch dem Urheberrecht unterliegt, ist 
von Land zu Land verschieden. Wir können keine Beratung leisten, ob eine bestimmte Nutzung eines bestimmten Buches gesetzlich zulässig 
ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass das Erscheinen eines Buchs in Google Buchsuche bedeutet, dass es in jeder Form und überall auf der 
Welt verwendet werden kann. Eine Urheberrechtsverletzung kann schwerwiegende Folgen haben. 

Über Google Buchsuche 

Das Ziel von Google besteht darin, die weltweiten Informationen zu organisieren und allgemein nutzbar und zugänglich zu machen. Google 
Buchsuche hilft Lesern dabei, die Bücher dieser We lt zu entdecken, und unterstützt Au toren und Verleger dabei, neue Zielgruppcn zu erreichen. 
Den gesamten Buchtext können Sie im Internet unter |http: //books . google .coiril durchsuchen. 



N\jJL m.ip..t-^ 



XWVflXlJ 



n 



LEHRBUCH 

DER 

ALLGEMEINEN UND SPECIELLEN 

PATHOLOGISCHEN ANATOMIE 



UND 



PATHOGENESE. 



MIT EINEM ANHANGE 

ÜBER DIE 

TECHNIK DER PATHOLOÖISOH-ANATOMISOHEN 

MTEESUOHÜNG. 

FÜR ÄEZTE UND STUDIEENDE. 



VON 

Ob. ernst ziegler, 

PHOVBSSOK DBB PATHOLOOISCHEN AKATOIUE AS DBR DNIYBBSITÄT TÜBUTOEN. 



EBSTEB THEIL. 
ALLGEMEINE PATHOLOGISCHE ANATOMIE. 

DBITTE VXKMEHBTE UND YEBBESSEBTE AUFLAGE. 

MIT 129 HOLZSCHNITTEN. 



I > » ^ ^ * 

I 
I 



JENA, 

VERLAG VON GUSTAV FISCHER. 

1884. 



fiU^ :4'^-^ 



HARVARn C0LLE8E UBiURi 

fR9« THE LIBRARY OF 
HÜQO «(fNSTCRBCRi 

MARCH IS, 1917 



/ 



'/ r^O 



UebersetzQDgsrechte vorbehalten . 




^ 



zur ersten Auflage. 



Das Lehrbuch der pathologischen Anatomie, das hiermit zur 
Ausgabe gelangt, verdankt seine Entstehung einer von Seiten der 
Verlagsbuchhandlung an mich gerichteten Aufforderung, die Re- 
daction einer neuen Auflage des Förster'schen Lehrbuches zu über- 
nehmen. 

Es lag auch ursprünglich in meiner Absicht, diesem Wunsche 
des Verlegers nachzukommen. Sehr bald jedoch musste ich ein- 
sehen, dass eine dem gegenwärtigen Stande der pathologischen Ana- 
tomie angemessene Umarbeitung des Förster'schen Lehrbuches ohne 
gänzliche Umgestaltung der ganzen Anlage sowohl als auch der 
Mehrzahl der Abschnitte nicht möglich wäre. 

Aus diesem Grunde habe ich von einer Umarbeitung desselben 
abstrahirt und mich entschlossen, ein neues Lehrbuch zu schreiben. 
Von Seiten der Verlagsbuchhandlung fand ich dazu das bereitwil- 
ligste Entgegenkommen. Es hat dieselbe auch keine Kosten ge- 
scheut, um das Unternehmen in jeder Hinsicht zu fordern. 

Bei der Darstellung der anatomischen Organ- und Gewebsver- 
änderungen habe ich mich bemüht, sowohl das Ergebniss der ma- 
kroskopischen als auch der mikroskopischen Untersuchung gebüh- 
rend zu berücksichtigen. Um letztere dem Verständniss näher zu 
bringen, hielt ich Abbildungen für unerlässlich. Die Verlagsbuch- 
handlung hat auch in dieser Hinsicht mir keine Beschränkung auf- 
erlegt, was ich mit Dank anerkenne. 

Der Histogenese sowie der Aetiologie der verschiedenen Aflfec- 
tionen habe ich meine besondere Aufinerksamkeit gewidmet und mich 
stets bemüht, sowohl die wichtigsten Krankheitsursachen und deren 
Wirkung als auch die Bedeutung der besonderen Prädisposition der 
einzelnen Organe und Gewebe richtig zu würdigen. 



lY Yorwort zur ersten Auflage. 

Die Darstellung gründet sich &st durchgehends auf eigene 
Untersuchungen. Wo mir zur Abgabe eines eigenen Urtheils hin- 
längliche Beobachtungen fehlten, habe ich die Namen der Autoreo, 
auf welche ich mich wesentlich stützte, dem Texte beigesetzt 

Ich verhehle mir nicht, dass die Beschreibung und Beurthei- 
lung mancher Verhältnisse vielleicht zu sehr das Gepräge meiner 
subjectiven Anschauungen tragen, manches wohl auch nicht yon 
allen Fachgenossen gebilligt werden wird. Dass ich gleichwohl es 
vorgezogen habe, durchgehends meine subjectiven Ansichten dem 
Haupttexte zu Grunde zu legen, statt in streitigen Fragen die ver- 
schiedenen Ansichten au&uführen, hatte seinen Grund darin, dass 
meines Erachtens dem Lernenden durch eine einheitliche Darstel- 
lung ein Hineinleben in einen Gegenstand leichter gemacht wird, 
als durch eine Reproduction verschiedener Meinungen. 

Um indessen diese Einseitigkeit zu mildem, habe ich dem 
Haupttext einen Nebentext beigegeben, in welchem ich jeweilen theils 
meine Ansicht kurz begründet, theils auf die bezügliche Literatur 
verwiesen habe, sodass es jedem möglich ist, sich auch mit den 
gegentheiligen Ansichten bekannt zu machen. 

Ursprünglich lag es in meiner Absicht, das ganze Werk gleich- 
zeitig zur Ausgabe gelangen zu lassen. Da indessen in Folge meiner 
Uebersiedelung nach Zürich, durch welche die Arbeit vielfach unter- 
brochen wurde, die Herausgabe sehr verzögert worden wäre, so hielt 
ich es für zweckmässiger, den ersten Theil sowie die erste Hälfte 
des zweiten Theiles gesondert schon jetzt erscheinen zu lassen. Den 
Schluss des Buches gedenke ich in Jahresfrist fertig zu stellen. 

Dem Buche wij:d ein Anhang über die Technik der pathologisch- 
anatomischen Untersuchung beigegeben werden. Mit derselben hoffe 
ich einem von Seiten der Studirenden häufig geäusserten Wunsche 
nachzukommen und eine kurze Anleitung zu jenen Untersuchungen 
zu geben , welche auch dem weniger geübten Mikroskopiker mög- 
lich sind. 

Fluntern, im Juni 1881. 

£mst Ziegler. 



Tonzsrort 

zur zweiten Auflage. 



Die zweite Auflage schliesst sich in der Anordnung des Stoffes 
durchaus an die erste an. Wenn auch mehrere Capitel umgear- 
beitet oder mit Zusätzen versehen worden sind, so habe ich doch 
dieselbe Eintheilung beibehalten, so dass die Zahl der Paragraphen 
dieselbe geblieben ist. 

Einer Neubearbeitung sind hauptsächlich der erste, zweite und 
siebente Abschnitt unterzogen worden, doch sind auch mehrere Ca- 
pitel aus anderen Abschnitten nicht unwesentlich verändert. 

Bei der Redaction des siebenten Abschnittes war ich bemüht, 
namentlich auch die neuesten Resultate der Forschung über Spalt- 
pilze dem Texte einzuverleiben und richtig zu würdigen. Leider 
konnte dabei das eben erschienene Buch von Nägeli (Untersuchungen 
über die niederen Pilze, München 1882), welches eingehende Unter- 
suchungen über die Ernährung und die Verbreitung der Spaltpilze, 
sowie über deren Mutabilität enthält, nicht mehr berücksichtigt 
werden. 

Durch die Neubearbeitung des ersten Theiles, sowie durch meine 
Uebersiedelung nach Tübingen hat die Vollendung des Buches eine 
nicht unerhebliche Verzögerung erlitten. Ich hoflfe indessen, dass 
der Schlusstheil im Laufe des Winters zur Ausgabe gelangen kann. 
Derselbe wird sich sowohl an die erste als auch an die zweite 
Auflage der ersten Theile anschliessen. 

Tübingen, im Juli 1882. 

Ernst Ziegler, 



ITor-ssrort 

zur dritten Auflage. 



Bei der Redaction der dritten Auflage habe ich wesentliche 
Aendeningen in der Anordnung des Stoffes nicht vorgenommen ; ich 
war dagegen bemüht, den Text durch Aufnahme der seit dem Er- 
scheinen der zweiten Auflage bekannt gewordenen Resultate der 
wissenschaftlichen Forschung auf pathologisch-anatomischem Gebiete 
zu ergänzen. 

Die wesentlichste Umgestaltung mussten dementsprechend die 
Abschnitte über die infectiösen Granulationsgeschwülste und über die 
Spaltpilze erfahren und ich habe diese beiden auch fast ganz um- 
gearbeitet. 

Ich hoffe, dass das Buch durch die vorgenommenen Verände- 
rungen an Brauchbarkeit gewonnen hat. 

Im Interesse der Uebersichtlichkeit sind bei der Ausstattung 
der dritten Auflage einige typographische Veränderungen vorgenom- 
men worden, welche sich bei der Benutzung des Buches gewiss als 
praktisch erweisen werden. 

Tübingen, im December 1883. 

Ernst Zlegler. 
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EINLEITUNG. 



Das Leben vermag sich nur in concreter Form zu äussern ; 
es ist untrennbar gebunden an eine materielle Substanz, und dieses 
Substrat, an welchem alle Lebensvorgänge sich abspielen, wird 
durch die Zellen und ihre Derivata gebildet. 

Aus Zellen und ihren Derivaten bestehen alle lebenden Orga- 
nismen. Die Zelle selbst erscheint in ihrer ursprünglichen Form 
als ein mikroskopisch kleines meist ungefärbtes Klümpchen, das 
aus einer schleimähnlichen, blassen, feingekörnten Substanz, dem 
sogenannten Protoplasma besteht. Im Innern birgt sie meist einen 
Kern, d. h. ein bläschenförmiges, kugeliges, oder ovales, oder stäb- 
chenförmiges, oder auch unregelmässig gestaltetes Gebilde, in des- 
sen Masse man bei geeigneter Behandlung neben kleinen abgegrenz- 
ten Körperchen, den sogen. Kernkörperchen, eine netzförmig ange- 
ordnete Kernsubstanz von einer hellen Flüssigkeit, dem Kemsaft, 
unterscheiden kann. Die junge Zelle ist nackt. Erst im Laufe 
ihrer Weiterentwi(^elung bildet sie häufig an ihrer Oberfläche eine 
optisch sich differenzirende Membran, sowie andere den verschie- 
denen Gewebsformationen eigenthümliche Gebilde. 

Die Lebensthätigkeit der Zellen ist eine dreifache, d. h. sie ist 
theils auf die Selbsterhaltung, theils auf die Fortpflanzung, theils 
auf die Regelung der Beziehungen zur Aussenwelt gerichtet. Vir- 
CHOW bezeichnet sie als nutritive, formative und functio- 
nelle Thätigkeiten. Ein grosser Theil dieser Functionen, na- 
mentlich die dabei stets vorkommenden chemischen Umsetzungen 
sind direct nicht zu sehen, sondern nur an ihren Folgen erkenn- 
bar; andere dagegen wie z. B. Bewegung, Wachsthum und Ver- 
mehrung lassen sich an geeigneten Objecten unter dem Mikroskope 
beobachten. 

Ziegler, Lehrb. d. path. Anat. 8. Aufl. 1 



2 Einleitung. 

Jede Zelle, sei sie isolirt oder in Verbindung mit anderen Zel- 
len, steht unter dem Einflüsse ihrer Umgebung, die entweder för- 
dernd oder hemmend auf einen Theil oder die ganze Summe ihrer 
Functionen einwirkt. Bis zu einem gewissen Grade kann sie 
zwar vermöge der ihr inhärenten Eigenschaften sich diesem Ein- 
flüsse entziehen, doch sind dieser Emancipation von der Umge- 
bung enge Grenzen gesteckt. Weichen die äusseren Lebensbedin- 
gungen über ein gewisses Maass von der Norm ab, so treten auch 
Störungen in den Functionen der Zelle ein; nicht selten kommt es 
zur völligen Unterdrückung sämmtlicher Lebensäusserungen, ja so- 
gar zur Vernichtung der Zelle selbst. 

Eine Amöbe, welche in einer für sie passenden Flüssigkeit 
sich befindet, giebt ihre Lebensfähigkeit unter dem Mikroskope da- 
durch zu erkennen, dass sie ihre Form verändert, dass sie aus 
ihrem blassen feingekömten Protoplasmakörper feine Fortsätze aus- 
sendet, und dieselben bald da bald dort fixirt, um alsbald selbst 
mit ihrer Hauptmasse wieder in den Fortsatz einzufliessen. Lie- 
gen feine Partikelchen in der Flüssigkeit, so wird sie ferner, falls 
sie in den Bereich derselben durch die eben beschriebene Vorwärts- 
bewegung gelangt, diese Partikelchen mit ihrem Protoplasma um- 
fliessen und dadurch in ihr Inneres aufnehmen. Aendert man die 
äusseren Bedingungen, indem man zunächst die Temperatur um 
einige wenige Grade erhöht, so ist der Erfolg zunächst der, dass 
die Bewegungen, welche zuvor vielleicht langsam und träge waren, 
nunmehr lebhafter werden , dass also eine Steigerung der Lebens- 
thätigkeit stattfindet. Wird die Temperatur noch mehr erhöht, so 
hören allmählich alle Bewegungen auf; bei einem gewissen Wärme- 
grad bleibt die Zelle regungslos und starr liegen, und erst wenn 
man die Temperatur auf die frühere Höhe sinken lässt, treten all- 
mäiilich die ursprünglichen Bewegungen wieder ein. 

Dasselbe, was man durch hohe Temperaturen erreicht, erzielt 
man auch durch Abkühlung. Die Zelle stellt ihre Bewegung ein 
und bildet eine regungslose Kugel bis sie durch Erhöhung der 
Temperatur ihre Bewegungsfähigkeit wieder erlangt. 

Setzt man der Flüssigkeit concentrirte Kochsalelösung zu, so 
wird die Zelle trübe, schrumpft und erhält unregelmässige Gontu- 
ren; leitet man einen Constanten galvanischen Strom durch die 
Flüssigkeit, so nimmt die Zelle Kugelgestalt an» bläht sich, ver- 
liert ihre feine Körnung, wird zu einer mit hellem Inhalt gefüllten 
Blase und platzt schliesslich. — 

Diese Versuche zeigen in klarer und einfacher Weise, wie 
durch Veränderung der äusseren Lebensbedingungen auch 
die Lebensäusserungen einer Zelle verändert, theils 
temporär gesteigert, theils temporär verringert und 
unterdrückt, theils für immer aufgehoben werden. 
Platzt die Zelle, so sind wir nicht im Zweifel, dass sie zu existi- 
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ren aufgehört hat, dass sie todt ist. Auch die durch Kochsalz 
geschrumpfte Zelle, wenngleich sie ihre Bestandtheile noch besser 
erhalten hat, müssen wir als todt bezeichnen, weil es in keiner 
Weise gelingt, an ihr irgend eine Aeussening des Lebens- zu er- 
halten. 

Bleibende Aufhebung aller Functionen einer Zelle 
ist gleichbedeutend mit Tod der Zelle, auch wenn 
vielleicht im ersten Augenblick die anatomische Str.u- 
ctur derselben nicht zerstört ist. — 

Anders verhält es sich mit den zuerst vorgenommenen Expe- 
rimenten. Bei massiger Temperatur-Erhöhung oder -Erniedrigung 
wird nur ein Theil der Functionen , d. h. die Bewegung, nicht aber 
die nutritive Thätigkeit unterdrückt, und deshalb tritt auch nach 
Regelung der Temperatur die Bewegungsthätigkeit wieder ein. Hier 
kann man nicht von Tod sprechen. Einen Zustand, bei wel- 
chem nicht alle Functionen einer Zelle aufgehoben, 
sondern nur zum Theil unterdrückt, zum Theil ver- 
ringert oder gesteigert oder in irgend einer Weise ver- 
ändert sind, bezeichnen wir als einen krankhaften. 
Krankheit ist also zunächst ein physiologischer Begriff; wir er- 
schliessen sie in erster Linie aus dem ungewöhnlichen Ablauf der 
Lebensäusserungen. Krankheit ist nicht etwas Personificirbares, 
das sich der Gesundheit gegenüber setzen lässt; sondern wie der 
Begriff der Gesundheit nur besagen will, dass die Lebensfunctionen 
in einer Weise sich abspielen, die unsere Erfahrung uns als die 
gewöhnliche kennen gelehrt hat, so verstehen wir unter Krank- 
heit ein Leben, dessen Aeusserungen theilweise vom 
gewöhnlichen Typus abweichen. 

Wiederkehr der Functionen zum normalen Typus 
ist Genesung, Aufhebung aller Functionen Tod. 

Die Ursache des Sinkens und des Erlöschens der Lebens- 
functionen einer Zelle kann sowohl eine innere als eine äussere 
sein. Ein unbeschränktes Leben kommt keiner Zelle zu. Wenn 
auch viele Zellen (einzellige Organismen) die Fähigkeit besitzen 
durch fortgesetzte Theilung eine unabsehbare Beihe von Nachkom- 
men zu erzeugen und auf diese Weise eine unbestimmbare Zeit 
ihr Leben zu erhalten, so hat dieses Leben doch seine Grenzen. 
Zunächst ist es unwahrscheinlich, dass alle durch Theilung ent- 
standenen Zellen genau dieselbe Lebensenergie bei ihrer Entstehung 
erhalten. Sobald aber bei der Theilung eine ungleiche Uebertra- 
gung der Lebenseigenschaft einer Mutterzelle auf die Tochterzelle 
stattfinden kann, so ist damit auch die Nothwendigkeit gegeben, 
dass die schwächeren Nachkommen früher oder später die Wider- 
stände, die sich normaler Weise dem Leben einer Zelle entgegen- 
setzen, nicht zu überwinden vermögen. Aber auch dann, wenn man 
letzteres nicht zugeben wollte, so wird doch das Leben der Zellen 
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in dem . Moment ein endliches werden, in welchem die einfachsten 
einzelligen Organismen sich zu höheren mehrzelligen Formen ent- 
wickeln. Sobald innerhalb eines Organismus eine Theilung der 
Arbeit stattfindet und an der Bildung neuer Individuen nicht mehr 
die gesammte lebende Substanz des betreffenden Organismus gleich- 
massig sich betheiligt, ist auch der Untergang eines Theiles dieser 
lebenden Substanz, eines Theiles der Zellen die nothwendige Folge. 

Wie lang die Dauer des Lebens einer Zelle ist, lässt sich meist 
nur annähernd bestimmen. Sie ist abhängig von den Eigenschaf- 
ten, die sie bei ihrer Entstehung von der Mutterzelle erhalten 
hat. Im Allgemeinen kann man sagen, dass das Leben einer Zelle 
um so kürzer ist, je höher sie in der Entwickelungsreihe steht, je 
specifischer ihre Eigenschaften sind. So werden z. B. Ganglienzel- 
len oder Drüsenzellen eines höher organisirten Thieres stets nur 
ein kurzes Leben besitzen und oft keine Nachkommen mehr erzeu- 
gen, während die Zahl der Nachkommen eines Wirbelthiereies, oder 
einer Amöbe unbestimmbar gross ist. 

Der Tod einer Zelle aus inneren Ursachen ist ein 
physiologischer Tod und das ihm vorangehende Erlöschen der 
Lebensfunctionen fällt nicht in das Gebiet der Krankheit, sie ist 
eine Erscheinung des Alters der Zelle, eine senile Veränderung, 
eine senile Rückbildung. — 

Im Gegensatz zum senilen Erlöschen der Lebensprocesse ent- 
steht eine Krankheit zunächst nicht als eine Folge immanenter er- 
erbter Eigenschaften einer Zelle. Es sind äussere Ursachen, welche 
eine Krankheit hervorrufen. Bei der Amöbe, die wir oben beob- 
achtet haben, waren es Wärme und Kälte, Veränderung der Zu- 
sammensetzung des umgebenden Mediums, sowie der galvanische 
Strom, welche Krankheit und Tod zur Folge hatten. Alle die ge- 
nannten Schädlichkeiten stammen aus der Aussenwelt. Was aber 
für den Einzelfall hier beobachtet ist, das gilt nach unsem Erfah- 
rungen ganz allgemein. So selbstherrlich auch die Zelle erscheinen 
mag, sie vermag ohne äusseren Anstoss weder ihre Functionen über 
das physiologische Maass zu steigern, noch auch sie zu hemmen 
und zu unterdrücken. Den Begriff Krankheit können wir daher 
noch genauer definiren, indem wir sagen, dass man unter demsel- 
ben eine Abweichung einer Summe von Lebensäusserun- 
gen von der Norm, bedingt durch äussere Einflüsse, 
versteht. 

Definirt man den Begriff Krankheit in der Weise, wie es eben 
geschehen, so darf man, um nicht auf Widersprüche in den Erfah- 
rungen des täglichen Lebens zu stossen, seinen Blick nicht auf die 
Betrachtung des Einzelindividuums beschränken. Könnten wir un- 
ter dem Mikroskope eine' ganze Generationsreihe einzelliger Orga- 
nismen beobachten und alle ihre Functionen sicher verfolgen, so 
würden wir Individuen finden, deren Lebensäusserungen abnorme 
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Wären, auch ohne dass wir einen schädlichen Einfluss der Aussen- 
welt auf das betreffende Individuum zu constatiren vermöchten, 
und wir müssten uns sagen, dass hier ebenso wie bei den senilen 
Involutionen immanente Eigenschaften es wären, welche das ab- 
norme Verhalten bedingen. — Dies ist in der That richtig, aber 
es spricht dies nicht gegen den eben aufgestellten Satz, dass Krank- 
heiten nur durch Aenderung der Lebensbedingungen entstehen. Hät- 
ten wir eine ganze Reihe der Ahnen der Zelle in allen ihren Le- 
bensphasen vor uns, so würden wir finden, dass die Krankheit der 
letzten Zelle zwar nicht direct auf äusseren Einfluss zu beziehen 
ist, dass überhaupt die krankhaften Erscheinungen nicht erst bei 
der letzten Zelle begonnen, sondern schon früher bei der zweiten 
oder drittletzten Generation ihren Anfang genommen haben. Hier 
aber sind es äussere Bedingungen, welche einen störenden Einfluss 
auf das Leben der Zelle ausgeübt haben. 

Der krankhafte Zustand der letzten Zelle ist also nicht wäh- 
rend ihres Lebens entstanden, sondern sie hat ihn von ihrer Mut- 
terzelle bei ihrer Entstehung mitbekommen, sie hat ihn ererbt. 
Wir müssen also von erworbenen Krankheiten ererbte unter- 
scheiden. 

Was bis jetzt über krankes Leben und Tod gesagt wurde, hat 
zunächst Geltung für die einzelne Zelle. Der . Organismus aber, 
mit dem sich der Arzt zu beschäftigen hat, ist kein einzelliger, 
sondern es sind Milliarden von Zellen, welche den Körper des Men- 
schen zusammensetzen, und diese Milliarden sind einander nicht 
einmal gleich, weder in ihren morphologischen, noch in ihren phy- 
siologischen Eigenschaften. Während bei den einzelligen Organis- 
men ein und dieselbe Zelle alle Lebensfunctionen ausüben muss, ist 
bei vielzelligen Organismen das Princip der Arbeitstheilung zu hoher 
Ausbildung gela-ngt. Verschiedene Zellgruppen haben in Bau und 
•Substanz durchaus verschiedene Organe gebildet, und selbst die 
das einzelne Organ zusammensetzenden Zellen sind nicht alle gleich- 
werthig. Gleichwohl liegt kein Grund vor, das, was für die ein- 
zelne Zelle gilt, nicht auch für die verschiedenen Zellgruppen als 
zutreffend zu erachten. 

Das Leben des Gesammtorganismus sowohl als des einzelnen 
Organes ist an die Zellen gebunden, und es sind Functionen der 
letzteren, die wir als Lebensäusserungen wahrnehmen; und wie die 
Krankheit des einzelligen Organismus von der Norm abweichendes 
Leben der einen Zelle, so ist auch hier die Krankheit von der 
Norm abweichendes Leben einer Vielheit von Zellen. 

Freilich gestaltet sich hier die Sache weit complicirter. Mit 
der Vermehrung der zelligen Bestandtheile, mit der Differenzirung 
derselben zu verschiedenen Organen ist die Möglichkeit localer Er- 
krankung gegeben, ja es ist geradezu undenkbar, dass innerhalb 
des complicirten menschlichen Organismus im Falle einer Erkran- 
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kuDg je alle Zellen in abweichender Weise functioniren würden. In 
der That lehrt auch die Erfahrung, dass jede Krankheit ihren 
localen Sitz oder ihre localen Sitze hat, d.h. dass nicht 
der Gesammtorganismus krank ist, sondern nur ein Theil seiner 
Organe oder nur ein Bruchtheil eines Organs, nur einzelne Zell- 
gruppen. Wir sprechen daher auch von Organ- und Herderkraa- 
kungen. Welche Zellgruppen im Einzelfalle erkranken, 
hängt jeweilen von zwei Momenten ab, nämlich von 
der äusseren Einwirkung einerseits, von der physio- 
logischen Beschaffenheit der verschiedenen Gewebe 
andererseits. 

Eine bestimmte Schädlichkeit hat nicht auf jede Zelle gleiche 
Einwirkung. Die Lebenseigenschaften der Zellen vielzelliger Orga- 
nismen sind in hohem Maasse verschieden und dem entsprechend 
auch ihre Widerstandsfähigkeit gegen verschiedene Einflüsse. Ein 
Trauma, welches die Functionen einer Zellgruppe oder eines Organes 
in keiner Weise alterirt, kann bei Einwirkung auf ein anderes Ge- 
webe oder ein anderes Organ schwere Functionsstörungen hervor- 
rufen, und eine Schädlichkeit, welche an einer Stelle lähmend auf 
das Gewebe wirkt, kann an einer anderen das Gewebe zu erhöhter 
Thätigkeit anregen. Dieses verschiedene Verhalten kann nur von 
Ursachen , die den Zellen inhärent sind , also auf ihren besonderen 
Lebenseigenschaften beruhen, abhängig sein, es offenbart sich 
in demselben eine besondere Prädisposition einzel- 
ner Gewebe zu besondern Erkrankungen. 

Auf der anderen Seite ist auch die Zahl der Schäd- 
lichkeiten, welche auf den Organismus einwirken kön- 
nen, unendlich gross, und ist auch die Art und Weise 
sowie der Ort ihrer Einwirkung sehr verschieden. 

Berücksichtigt man die grosse Verschiedenheit der Krankheits- 
ursachen einerseits, des Baues der Gewebe, d. h. ihrer Prädisposi-. 
tion andererseits, so wird man auch die Schwierigkeit zu würdigen 
wissen, welche sich in den meisten Fällen dem vollen Erkennen der 
Entstehung und des Wesens einer Krankheit entgegenstellen. 

In letzter Instanz kommt auch hier die Krankheitsursache aus 
der Aussenwelt, aber Ort, Zeit imd Art ihrer Einwirkung sind hier 
weit schwieriger zu bestimmen als bei einzelligen Organismen. 
Nicht immer wird sich der Moment der ersten Einwirkung zu er- 
kennen geben, namentlich dann nicht, wenn von einem Organ nur 
einzelne Theile betroflfen werden, somit die Functionen nur uner- 
heblich und unmerkbar alterirt sind. 

Dazu kommt noch eines, nämlich das Fortschreiten der 
Erkrankung eines Organes auf ein anderes. Es kommt 
nicht selten vor, dass eine Schädlichkeit, welche zunächst nur in 
einem Organ eine krankhafte Störung hervorruft, im weiteren 
Verlaufe auf ein anderes Organ übergreift. Dies geschieht entwe- 
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der durch directen Uebertritt derselben von einem Organ auf ein 
Nachbarorgan, oder es gelangt die Schädlichkeit auf dem Lymph- 
und Blutwege in entferntere Organe. So wird z. B. ein Gift , in 
den Darm eingeführt, locale Erkrankungen zur Folge haben kön- 
nen; wird es von da ins Blut aufgenommen und den einzelnen Or- 
ganen zugeführt, so kann es vielleicht im Gehirn schwere Func- 
tionsstörungen hervorrufen, während ein anderes Gift vielleicht die 
Function der Nieren beeinträchtigt. 

Aber noch in einer anderen Richtung ist die Propagation einer 
Erkrankung möglich. Die krankhafte Function eines Organes ist 
nicht immer ohne Einfluss auf anderß Organe. Es kann im Gegen- 
theil ein krankhafter Zustand des einen einen solchen eines andern 
hervorrufen. So wirkt z. B. bei Erkrankung der Leber und der Gal- 
lengänge die ins Blut gelangende Galle hemmend auf die Herzthätig- 
keit, und die Erkrankung bestimmter Ganglienzellen des Rücken- 
marks zieht Atrophie bestimmter Muskeln nach sich. Mangelhafte 
Function der Niere kann die Erscheinungen der sogenannten Urämie 
zur Folge haben, und eine mangelhaft functionirende Lunge kann 
auch auf die Function des Herzens einen verändernden Einfluss 
ausüben. 

Neben äusseren Einflüssen spielt die Vererbung eine nicht 
unbedeutende Rolle. Leider ist ihr Einfluss schwer zu übersehen, 
und es ist durchaus nicht immer leicht, oft unmöglich, das Er- 
erbte von dem Erworbenen zu unterscheiden. 

Der menschliche Organismus entsteht aus der mütterlichen 
Propagationszelle, dem Eie, und beginnt seine Entwickelung in dem 
Momente, in dem der väterliche Samen den Anstoss durch den Act 
der Befruchtung dazu ertheilt hat. Die dadurch erhaltene Bewe- 
gung gibt sich in einer Theilung und Vermehrung der Zellen zu 
erkennen. Nach dem Gesetze der Vererbung gehen die Eigenschaf- 
ten des väterlichen und mütterlichen Organismus im Grossen und 
Ganzen auf das entstehende Kind über und es ist von vorneherein 
wahrscheinlich, dass auch krankhafte Zustände der Eltern 
auf das Kind übertragen werden können. Dies ist in 
der That der Fall und äussert sich auf zweierlei Weise. Zu- 
nächst gibt es bestimmte Krankheiten, z. B. die Sy- 
philid, welche sich von denEltern auf dieKinder ver- 
erben, und zwar in der Weise, dass schon intrauterin, oder kurze 
Zeit nach der Geburt, oder in späteren Jahren dieselbe Krankheit 
ohne Hinzukommen neuer Schädlichkeiten in gleicher oder ähn- 
licher Weise auftritt wie bei den Eltern. Das sind ererbte Krank- 
heiten im engeren Sinne des Wortes. Sie beruhen darauf, dass 
entweder ein krankhafter Zustand der Eizelle oder der Saamen- 
körperchen sich auf die Nachkommen der ersteren überträgt, oder 
dass bei d«r Zeugung das ursprüngliche schädliche Agens aus den 
Geweben des Vaters oder der Mutter in den neuentstehenden Orga- 
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nismus übergeht Für höher organisirte Wesen ist nur der letztere 
Uebertraguogsmodus wahrscheinlich und für einzelne Fälle sicher 
gestellt. 

Häufiger als die Vererbung einer bestimmten Krankheit ist 
die Vererbung einer krankhaften Disposition, d. h. einer 
gewissen nicht näher zu characterisirenden Schwäche einzelner Or- 
gane oder Gewebe, welche sich bei den Eltern in Folge primär bei 
ihnen entstandener Krankheiten entwickelt hat, oder welche die- 
selben selbst ererbt haben. In diesem Falle ist zur Entwickelung 
einer eigentlichen Krankheit noch eine äussere Veranlassung noth- 
wendig und es ist durchaus nicht nöthig, dass bei dem Kinde die- 
selbe Krankheitsform auftritt, wie sie bei den Eltern bestanden 
hatte. 

Vererbung einer Disposition macht sich namentlich auf dem 
Gebiete des Nervensystemes geltend, und gerade hier zeigt sich 
auch, dass die Erkrankungsform bei Kind und Eltern nicht gleich 
zu sein braucht. Von Einfluss sind wahrscheinlich die die Ent- 
stehung der Krankheit veranlassenden äusseren Ursachen. 

Von der Vererbung zu trennen sind Krankheiten, 
welche der Fötus nach der Zeugung im mütterlichen 
Organismus erwirbt. Der Fötus ist zwar durch den ihn ber- 
genden Uterus vor manchen Unbilden geschützt, denen er im spä- 
teren Leben ausgesetzt ist, auf der anderen Seite darf aber nicht 
vergessen werden, dass zur Zeit der Entwickelung, namentlich in 
den ersten Stadien, ^sinsL^Constitution eine weit zartere ist als im 
ausgebildeten Zustande. Fer&gji ist nicht ausser Acht zu lassen, 
dass seine innigen Beziehungen zääL mütterlichen Organismus ihm 
selbst wieder Gefahr bringen. Locale Veränderungen des Uterus 
und der Eihäute, Erkrankungen der Mütter überhaupt, werden 
voraussichtlich nicht immer ohne Einfluss aJifs. seine Entwickelung 
und sein Leben sein. Die Erfahrung lehrt, da^iö der That der 
Fötus im Uterus an mancherlei Krankheiten leideS^und häufig ge- 
nug zu Grunde geht. Einige Krankheiten der Mutte\ sind auf den 
Fötus übertragbar (Pocken), andere haben wenigstenV^ein Abster- 
ben desselben zur Folge, und auch Localveränderungen dies Uterus 
und der Eihäute können störend auf den werdenden Orftl[?^ismus 
einwirken. 

Die Veränderungen, die dadurch entstehen, sind zum ISt^il 
eigener Art. Für den Untersuchenden präsentiren sie sich zunäcffl|^ 
nicht als Functionsstörungen , höchstens könnte man vielleicht einf 
Abnormität der Herzbewegung oder der Muskelactionen erkennen\ 
Was sich uns bei der Untersuchung bietet, ist nur der anatomi- 
sche Eflect der Störung. 

Der Fötus ist ein im Werden begriffenes Wesen. Trifft eine i 
Schädlichkeit irgend eine Stelle des sich bildenden Organismus ' 
entwickelt sich eine Localkrankheit, so ist eine Störung des Werde- * 
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proceöses die Folge. Entwickelt sich der Fötus im üebrigen nor- 
mal weiter und wird er später geboren, so finden wir eine Ver- 
bildung, eine Abnormität, die entweder in einem Defect, oder in 
einer abnorm starken Entwickelung und Spaltung oder endlich in 
einer abnormen Gestaltung des betreffenden Theiles besteht. 

Einen solchen von der Norm abweichenden Bau 
eines Körpertheiles bezeichnen wir alseineangeborne 
Missbildung. Sie ist Folge krankhafter Vorgänge in 
der intrauterinen Entwickelungsperiode und kann den 
ganzen Organismus oder nur einen Theil desselben, ein Organ oder 
einen Organtheil betreffen. Dadurch, dass sie Folge einer intrau- 
terinen Entwickelungsstörung ist, unterscheidet sie sich von dem, 
was wir erworbene Defecte, erworbene Verkrüppelung 
und erworbene Missbildung nennen, indem die genannten 
Zustände durch Schädlichkeiten entstehen, welche den selbständig 
gewordenen von der Mutter losgelösten Organismus treffen. 

Es fragt sich nunmehr, welche Aufgaben der pathologischen 
Anatomie in der Erforschung der krankhaften Vorgänge zufallen. 
Kranksein heisst nichts anderes als Leben unter abnormem Verlaufe 
einzelner Lebensprocesse. Sollte wirklich die Erkenntniss des kran- 
ken Lebens der anatomischen Forschung zugänglich sein? 

Schon die Beobachtung erkrankter Gewebe (Haut, Schleim- 
häute, Auge), welche der Besichtigung am lebenden Menschen zu- 
gänglich sind, beantwortet die Frage in bejahendem Sinne, und die 
Erfahrungen, welche am Sectionstiscbe, unter dem Mikroskope und 
durch das Experiment gewonnen werden, bestätigen das im Leben 
Beobachtete. Sie alle zeigen, dass den krankhaften Erscheinungen 
während des Lebens anatomische Veränderungen der Gewebe zu 
Grunde liegen, die man grossentheils auch nach dem Tode noch 
erkennen kann. Sie bringen uns, mit anderen Worten, die Bestä- 
tigung für das obige Postulat, dass die Krankheiten des Menschen 
einen localen Sitz in bestimmten Zellgruppen haben. 

Aufgabe der pathologischen Anatomie ist es da- 
her in erster Linie die anatomischen Veränderungen 
der Gewebe bei den verschiedenen Krankheitsformen 
möglichst genau und vollkommen zu erforschen. 

Die Erfahrungen, welche auf diesem Gebiete gesammelt wor- 
den, sind bereits sehr reichliche und bedeutende. War man früher 
genöthigt die verschiedenen Krankheiten nach ihren Symptomen zu 
sondern, d. h. symptomatologische Begriffe aufzustellen, so ist man 
durch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen in den Stand 
gesetzt worden, pathologisch -anatomische Krankheitsspecies aufzu- 
stellen. Man ist zu dieser Aufstellung berechtigt durch die bestän- 
dige Wiederkehr anatomisch wohl characterisirter Veränderungen 
bei Krankheiten, die auch nach ihrem ganzen Verlaufe sich als 
besondere Species erweisen. 
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Freilich ganz ist es der pathcdogischoi Anatomie nicht gelun- 
gen die klinisch symptomatologisdien Begriffe zu Yerdraagm, denn 
nicht in allen Fällen ist es möglich gewesen die krankhafte Fun- 
ction dieses oder jenes Organes mit anatomischen Yerändemngen 
in Zusammenhang zu bringen. Wenn wir heute noch den Ausdruck 
„Epilepsie^^ „Diabetes^' zur Bezeichnung besonderer Krankheiten 
gebrauchen müssen, so soll das nichts anderes besagen, als dass 
wir an Stelle des symptomatologischen Begrifles ein^ anatomi- 
schen zu setzen nicht immer im Stande sind. Das beweist in- 
dessen durchaus nicht, dass die betr. Enmkheiten nicht auch ab- 
hängig von localen Veränderungen einzelner Crewebe resp. einer 
Gruppe von Zellen sind. 

Daraus, dass wir den Sitz der Affection zuweilen nicht finden, 
darf nur geschlossen werden, dass entweder die Schwierigkeiten 
ihn zu finden sehr gross sind und nur in einzelnen gunstigen Fäl- 
len überwunden werden können, oder aber, dass die Veränderung 
der Gewebe unseren optischen Hilfsmitteln nicht zugänglich ist, dass 
sie nicht mit einer Veränderung des Baues der Gewebe, sondera 
nur ihrer chemischen Constitution und der damit zusammenhängen- 
den chemischen Umsetzungsprocesse verbunden ist Letzteres müs- 
sen wir überhaupt für eine grosse Zahl geringfügiger Functionsstd- 
ruogen annehmen, deren transitorischer Character und deren ge- 
ringe Intensität kaum die Annahme einer eiisennbaren Veränderung 
der physikalischen Beschaffenheit des Gewebes zulässt. 

Die Veränderungen, welche die Gewebe bei verschiedenen Krank- 
heiten zeigen und £e es gestatten an der Leiche rückschliessend 
auch die stattgehabten Functionsstörungen bis zu einem gewissen 
Grade zu erkennen, sind theUs makroskopisch wahrnehmbar, theils 
mikroskopisch. Für den Kundigen leistet das unbewaffnete Auge 
bereits sehr viel und es vermag derselbe daher eine grosse Anzahl 
von Krankheiten am Sectionstische zu diagnosticiren. Allein sehr 
häufig ist die makroskopische Besichtigung ungenügend ; ja sie würde 
überhaupt nur in sehr wenigen Fällen einen Einblick in das Wesen 
des Processes gewähren, wenn nicht das Mikroskop in früheren ähn- 
lichen Fällen uns bereits Aufschluss über die feineren Veränderun- 
gen gegeben hätte. 

Die krankhaften Veränderungen haben ihren Sitz an den Zel- 
len und deren Derivaten, den Intercellularsubstanzen, und es ist 
deshalb zur Erlangung eines Verständnisses für dieselben unerläss- 
lich, diesen cellularen und intercellularen Processen mit Hilfe des 
Mikroskopes nachzugehen. Für eine grosse Zahl von Vorgängen hat 
in der That das Mikroskop eine früher nie geahnte Aufklärung 
gebracht, und der enorme Aufschwung der pathologischen Anatomie 
in den letzten Jahrzehnten ist nur dadurch möglich gewesen, dass 
man den cellularen und intercellularen Vorgängen seine Aufmerk- 
samkeit geschenkt hat Es ist Virchow, der diese Richtung in- 
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augurirt und ihr eine feste Basis geschaffen hat. Die Unter« 
suchungder cellularen und inter cell ularen Verände- 
rungen im Verein mit der makroskopischen Leichen- 
untersuchung ist auch heute noch die Grundlage, auf 
welcher unsere Kenntnisse über das Wesen der Krank- 
heiten basiren. 

Die Amöbe, welche unter dem Einflüsse veränderter Lebensbe- 
dingungen erkrankt und stirbt, geht, wie wir gesehen, vor ihrem 
Tode gewisse Veränderungen ein, die dem Auge des Beobachters 
es gestatten, ihren Untergang, wenn auch nicht in allen Stadien, 
so doch von Etappe zu Etappe zu verfolgen. — Es ist selbstver- 
ständlich, dass jenes einfache Experiment mit einer einzigen Zelle 
nur einen sehr kleinen BruchtheU jener Vorgänge bildet, welche 
sich unter normalen und pathologischen Verhältnissen an den Zel- 
len, Zellcolonieen und Zellderivaten complicirt gebauter Organismen 
abwickeln. Die pathologischen Vorgänge, welche den verschiedenen 
Krankheiten zu Grunde liegen, sind, äusserst mannigfaltige und 
wechselnde. Wer zum ersten Male tiefer in die Natur dieser Pro- 
cesse einzudringen und die Bedeutung aller sich vorfindenden Ver- 
änderungen festzustellen versucht, wird kaum im Stande sein seinen 
W^ünschen und Intentionen sofort nachzukommen. Es bedurfte erst 
der grundlegenden Untersuchungen von Rokitansky und Virchow, 
der Arbeiten von Förster, y. Recklinghausen, Klebs, E. Wag- 
neb, COHNHEIM, EbERTH, L ANGHANS, R. MaIER, PONFICK , RIND- 
FLEISCH und zahlreicher anderer Autoren, um hier die nöthigen 
Thatsachen zu sammeln und zu sichten. 

Diese Arbeiten haben ergeben, dass die pathologischen Vor- 
gänge sich in vier grosse Gruppen eintheilen lassen. 

Verfolgen wir die krankhaften Vorgänge, wie sie das Individuum 
von seiner ersten Entwickelung an bis zu seinem Ende treffen, so 
liegt es nahe, zunächst denjenigen Vorgängen seine Aufmerksam- 
keit zuzuwenden, welche die Entwickelung des Individuums beein- 
flussen. 

Der Mensch entsteht aus einer einzigen Zelle durch fortge- 
setzte Theilung derselben. Wird aus irgend einem Grunde eine 
Gruppe von Zellen, die normaler Weise gebildet werden sollte, 
nicht gebildet, so wird nach vollendeter Entwickelung der Körper- 
theil, der sich aus diesen Zellen hätte entwickeln sollen, fehlen; 
es kommt zu einer Missbildung, die um so grösser ist, je mehr 
Zellen nicht erzeugt wurden und um so mehr in die Augen fällt, 
je mehr der symmetrische und harmonische Bau des Ganzen da- 
durch gestört wird. Eine solche mangelhafte oder feh- 
lende Bildung bezeichnet man als eine Hypoplasie 
oder als eine Aplasie. 

Eine zweite Art von Veränderungen ist diejenige, 
die ebenfalls in ihren letzten Consequenzen zur Dq^ 
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fectbildung führt, aber nicht durch Behinderung des 
Wachsthums, sondern durch Entartung und Zerstö- 
rung bereits gebildeter Theile. Selbstverständlich kann 
dies sowohl in der Entwickelungsperiode vorkommen, und dann 
Aplasie zur Folge haben, oder nach derselben eintreten und zu 
Atrophie führen. Diese Entartungen und Zerstörungen gehen 
nicht immer in derselben Weise vor sich, sondern theils rasch, 
theils langsam und allmählich, sie sind theils ausgebreitet, theils 
local beschränkt und mit freiem Auge nicht immer bemerkbar. 
Die Veränderungen, die hierher gehören, werden als 
regressive Processe zusammengefasst. 

Ihnen gegenüber stehen andere Vorgänge, die man 
als excessives Wachsthum oder als progressive Ver- 
änderungen bezeichnet. Wie der Name sagt, sind es 
über das Maass des Normalen hinausgehende Wachs- 
thumsprocesse, reichliche Zellproductionen, welche 
das characteristische dieser Vorgänge darstellen. Tre- 
ten dieselben in der Entwickelungsperiode ein, so kommt es zur 
Bildung der sogen. Monstra per excessum, d. h. zu über- 
mässig grosser Bildung und zu Doppelmissbildungen, 
treffen wir sie in der späteren Zeit des Lebens, der Zeit des ex- 
trauterinen Wachsthums oder des Stillstandes und der Rückbil- 
dung, so präsentiren sie sich uns als abnorme Grösse des Ge- 
sammtorganismus oder einzelner Organe und Organ- 
theile oder aber als sogenannte Geschwülste. 

Progressive und regressive Ernährungsstörungen stehen einan- 
der nicht beziehungslos gegenüber. Es zeigt sich im Gegentheil, 
dass progressive Processe nicht selten an regressive 
sich anschliessen, dass sie, teleologisch ausgedrückt, 
zum Zwecke des Wiederersatzes verloren gegangener 
Theile sich einstellen; in diesem Falle werden sie als 
regenerative Vorgänge bezeichnet. 

Als eine vierteFormvon Gewebserk rank un gen sind 
die sogenannten metaplastischen Processe aufzufüh- 
ren, d.h. Gewebsveränderungen, bei welchen eine Um- 
wandlung einer Gewebsformation in eine anderestatt- 
findet. Sie nähern sich bald mehr den regressiven, bald mehr 
den progressiven Processen. 

Die hauptsächlichsten und auffälligsten Verändeiiingen erlei- 
den bei den genannten Erkrankungen die Zellen ; nicht selten gehen 
indessen auch die Intercellularsubstanzen mehr oder weniger aus- 
gedehnte Metamorphosen ein. Wenn man daher auch den cellula- 
ren Vorgängen als den wesentlichen in erster Linie seine Aufmerk- 
samkeit zuzuwenden hat, so wird man doch auch das Verhalten 
der Zwischensubstanzen nicht unberücksichtigt lassen dürfen, und 
zwar um so mehr als ihr Zustand auf das Leben der Zellen durch- 
aus nicht ohne Einfluss ist. 
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Regressive, progressive und metaplastische Vor- 
gänge hängen grossentheils vom Verhalten der Circu- 
lation ab. Der normale Verlauf der letzteren ist eine Hauptbe- 
dingung der Erhaltung eines Gewebes in seinem Normalzustande, 
während Störungen derselben sehr bald auch Functionsstörungen 
und Gewebsveränderungen nach sich ziehen. Eine besondere und 
hochwichtige Rolle spielen die Circulationsstörungen bei jenem Pro- 
cesse, den wir als Entzündung bezeichnen. Wenn wir auch mit 
diesem Begriff nicht lediglich die Vorstellung einer bestimmten Cir- 
culationsstörung verbinden, so sind doch die Vorgänge am 
Circulationsapparate die für die Entzündung cha- 
racteristischen. 

Mit der Kenntniss der Morphologie der krankhaften Verände- 
rungen der einzelnen Gewebe und Zellen sind die Aufgaben der pa- 
thologischen Anatomie nicht erschöpft. Sie hat im Gegentheil 
weiter zu gehen und sowohl die Genese und die Be- 
deutung als auch die Aetiologie dieser Processe zu er- 
forschen. 

Zur Erzielung befriedigender Kenntnisse über die Bedeutung 
der einzelnen beobachteten Veränderungen ist es vor Allem nö- 
thig, dieselben unter sich sowohl als auch mit den be- 
kannten Thatsachen der physiologischen Entwicke- 
lung und Rückbildung der Gewebe zu vergleichen. Wie 
das Verständniss der Entstehung der einzelnen Thierformen erst 
durch die vergleichende Untersuchung der Thiere und eine genauere 
Kenntniss der Entwickelungsgeschichte möglich geworden ist, so 
lässt sich auch für die pathologischen Vorgänge ein befriedigendes 
Verständniäs nur durch vergleichende Untersuchungen, sowie durch 
ein genaues Studium der Kistogenese erzielen. Hierzu bietet zu- 
nächst das dem menschlichen Organismus entnommene krankhaft 
veränderte Gewebe das geeignete Untersuchungsobject ; für manche 
Fragen kann indess der Thierversuch nicht entbehrt werden. Wie 
wichtig derselbe ist, erhellt zur Evidenz aus der Thatsache, dass 
wir über jene Erkrankungen, die wir bei Thieren künstlich hervor- 
zurufen im Stande sind, weit besser orientirt sind als über jene, 
deren Erzeugung bei Thieren nicht gelingt. 

Von der allergrössten Bedeutung ist die Kenntniss 
der Aetiologie der einzelnen Erkrankung. Unzweifelhaft 
steht ein vollständiges Erkennen der Krankheitsursachen und ihrer 
Wirkungsweise als Endziel der pathologisch-anatomischen Forschung 
obenan und es ist gewiss vollberechtigt, seine ganze Kraft daran 
zu setzen, die Erreichung dieses Zieles zu fördern. Könnten wir 
bei Bestimmung der Krankheitsspecies statt symptomatologischer 
und pathologisch-anatomischer Krankheitsbegriflie aetiologische auf- 
stellen, so wäre sowohl für das Verständniss der Aflfection, als 
auch für das therapeutische Handeln Vieles gewonnen. 

Schon seit langem ist es bekannt; dass einzelne Krankheiten 
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durch Ansiedelung von Pflanzen und Thieren im menschlichen Or- 
ganismus entstehen können, aber erst die letzten Jahre haben ge- 
zeigt, dass das Gebiet dieser Krankheiten, die man als 
parasitäre bezeichnet, ein grosses und ausgedehntes 
ist. Während man früher nur jene pflanzlichen und thierischen 
Parasiten kannte, welche verhältnissmässig gross und daher leicht 
zu finden sind, haben uns in den letzten beiden Jahrzehnten die 
verbesserten optischen Hilfsmittel zahlreiche kleine, früher über- 
sehene Formen parasitärer Organismen kennen gelehrt. Es sind 
vor allem Spaltpilze, welche durch die Untersuchung 
der letzten Jahre als Ursachen hochwichtiger Krank- 
heiten erkannt worden sind, und die vorliegenden Be- 
obachtungen machen es wahrscheinlich, dass das Ge- 
biet dieser mikroparasitären Affectionen ein sehr aus- 
gedehntes ist. 

Diese Forschungen sind von grossem Interesse und sie haben 
unsere Kenntniss über die Krankheiten in hohem Maasse gefördert; 
aber man darf dabei nicht vergessen, dass bei diesen Pilzstudien 
unser Wissen über die betreöenden Krankheiten nur dann mit ge- 
sicherten Thatsachen bereichert worden ist, nur dann bis zu einem 
gewissen Grade eine Theorie der betreflenden Krankheit zu geben 
und ein volles Verständniss des ganzen Vorganges zu erzielen mög- 
lich gewesen ist, wenn auch die Wirkungsweise des betreflfenden 
Spaltpilzes, der Gausalzusammenhang zwischen Pilz und Krankheit 
erkannt werden konnte. 

Es sind bei einer grossen Zahl von Krankheiten Pilze gefun- 
den worden, aber nur bei wenigen haben wir einen Einblick in die 
Wirkungsweise derselben auf den Organismus. Die Anwesenheit 
eines Spaltpilzes im Organismus können wir nicht als eine Krank- 
heit bezeichnen. Letztere entsteht erst dann, wenn an 
den Geweben des Organismus in Folge der Anwesen- 
heit eines Spaltpilzes Veränderungen eintreten und die 
Function der Gewebe gestört wird. Hier bietet sich der 
Forschung noch ein grosses Feld. Das Auffinden von Pilzen im 
kranken Organismus ist nur der erste Schritt zur Erkennung der 
Krankheitsursachen und ihrer Wirkung. Von diesem ersten Schritt 
ist der Weg bis zur völligen Erkenntniss des ganzen Vorganges 
noch sehr weit. Dieser Mangel in unsem Kenntnissen darf nicht 
unterschätzt werden. Die geringste Verkleinerung dieser Lücke ist 
mindestens ebenso dankbar, ja mit grösserer Freude aufzunehmen, 
als die Entdeckung eines neuen Pilzes. Der pathologisch-anatomi- 
schen Forschung kommt es zu, auch hierin ihre Kraft anzuspan- 
nen. Liegt es ihr vielleicht auch zu fem, diqenigen Processe zu 
verfolgen, bei denen morphologische Forschung aufhört, und die 
Umsetzung der Molecüle nur noch der chemischen Untersuchung 
zugänglich wird, so bleibt ihren Hilfsmitteln doch immer noch ein 
grosses Feld offen. 
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Bei den Pilzen handelt es sich um gestaltete Wesen, um Zel- 
len, und die Veränderungen, die sie hervorrufen, betreffen Zellen 
und deren Derivate; so weit es sich um cellulare Vorgänge und 
um Veränderung der geformten Grundsubstanzen handelt, sind die- 
selben auch Gegenstand anatomischer Untersuchung. 

Der Weg, den die Forschung einzuschlagen hat, ist ein dop- 
pelter, nämlich die Untersuchung der veränderten Organe des Men- 
schen und das Experiment. Die erstere leistet hier nur Geringes. 
Weit wichtiger ist das Experiment. Lässt sich eine Pilzkrankheit 
an Thieren hervorrufen, so ist ja volle Gelegenheit gegeben, die 
Verbreitung und Wirkung des betreffenden Pilzes im 
Organismus (so weit dies mit unsem' Hilfsmitteln möglich ist) 
Schritt für Schritt zu verfolgen. Es ist auf diesem Wege 
möglich, in verhältnissmässig kurzer Zeit sich Eenntniss über Dinge 
zu verschaffen, zu deren Erreichung vermittelst Untersuchung von 
Leichenmaterial selbst grosse Zeiträume nicht hinreichen würden. 

Freilich haben auch diese Untersuchungen ihre Grenzen. Ab- 
gesehen von grossen technischen Schwierigkeiten ist die Zahl der 
mikroparasitären Krankheiten, die sich von Menschen auf Thiere 
übertragen lassen, gering oder die betreffenden Krankheiten nehmen 
wenigstens nicht denselben Verlairf, so dass sich ihre Identität nicht 
sicher feststellen lässt. Für die Erkenntniss dieser Krankheiten 
entbehren wir daher dieses wichtigen Hilfsmittels. Wollen wir nicht 
auf dieselbe verzichten, so müssen wir einen andern Weg einschla- 
gen, müssen versuchen, die biologischen Eigenschaften der 
betreffenden im menschlichen Organismus gefunde- 
nen Spaltpilze zu erforschen. Gelingt es, dieselben genau 
zu erkennen, dann ist wenigstens die Möglichkeit gegeben, sich eine 
Vorstellung über deren Einwirkung auf den menschlichen Organismus 
zu machen. In beiden Richtungen haben die letzten Jahre schöne 
Erfolge zu verzeichnen. 

Neben den Parasiten dürfen selbstverständlich die übrigen 
zahlreichen Schädlichkeiten, welche Krankheiten hervorrufen (hohe 
Temperaturen, Kälte, chemisch wirksame Substanzen etc.) nicht 
übersehen werden. Sind sie auch grossentheils nicht als solche 
der anatomischen Untersuchung zugänglich, so sehen wir doch ihre 
Wirkung auf die Gewebe. 

Kenntniss der Morphologie, Genese und Aetiologie 
der krankhaften Organveränderungen, das ist dasZiel 
der pathologischen Anatomie. Ihre Hilfsmittel sind, 
die Untersuchung am Leichentisch und unter dem 
Mikroskope einerseits, das Experiment andererseits. 

Vergleicht man das Feld der pathologisch -anatomischen Thä- 
tigkeit mit dem Untersuchungsgebiet des Klinikers, so wird man es 
nicht übersehen können, dass eine Kluft zwischen beiden besteht. 
Hier nur Tod, dort Lebeq, hier Gewordenes, dort Werdendes. Diese 
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Kluft ZU überbrücken ist Aufgabe der pathologischen Physio- 
logie. Ihr kommt es zu, die Thatsachen, welche die 
pathologische Anatomie durch ihre Untersuchungen ge- 
liefert hat, untereinander zu verbinden und den Zu- 
sammenhang der einzelnen Veränderungen mit den 
krankhaften Functionen aufzudecken und festzustellen. 
Auf dem Boden der pathologisch - anatomischen Forschung 
stehend, auf das Thierexperiment sich stützend, soll sie dem Arzte 
die Erklärung derjenigen Erscheinungen bieten, die er am Kran- 
kenbette beobachtet. Sie zerlegt die Summe der pathologischen 
Erscheinungen der verschiedenen Krankheiten in ihre Gomponenten 
und setzt sie wieder zu Krankheitsbildern zusammen. Durch ihre 
Vermittelung tritt die anatomische Forschung wieder in den innig- 
sten Zusammenhang mit der practischen Medicin. 
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ERSTER ABSCHNITT. 
Die Missbildungen der Leibesform. 



L Allgememes über die Mssbildnngen. 

§ 1. Unter angeborener Missbildnng verstehen 
wir eine Anomalie der Gestalt und Form des ganzen 
Körpers oder einzelner Theile desselben, welche sich 
auf intrauterine Entwickelungsstörung zurückführen 
las st. Wird ein Körpertheil durch eine geringe Abweichung 
seines Baues von der Norm nur wenig entstellt, so spricht man 
gerne von einer einfachen Anomalie. Der Begriflf der Missbil- 
dung wird im Allgemeinen erst dann angewandt, wenn das miss- 
bildete Organ die Harmonie des Körperbaues oder wenigstens eines 
Theils desselben wesentlich stört, und der übrigen Organisation des 
Individuums nicht angepasst erscheint. Sind die Abweichungen von 
dem normalen Bau sehr bedeutend, so bezeichnet man die betref- 
fenden Individuen als Monstra. 

Die Missbildungen zerfallen in zwei grosse Gruppen, nämlich 
in Elnzelmlssbildnngen und in Doppelmissbildungen. — Bei 
den ersteren handelt es sich um die Missbildung eines Einzelindivi- 
duums, die sich darin äussert, dass einige wenige oder zahlreiche 
Theile des Organismus in ihrer Entwickelung gehemmt (Monstra 
per defectum) und daher defect sind, oder aber darin, dass Aus- 
bildung und Lagerung der Theile von der Norm abweichen (Monstra 
per fabricam alienam). 

Die Doppelmissbildnngen sind dadurch characterisirt, dass 
entweder zwei annähernd gleiche Individuen gebildet werden, welche 
einen oder mehrere Körpertheile gemeinsam besitzen, oder dadurch, 
dass ein ausgebildetes Individuum einen zweiten unentwickelten 
Körper gleichsam als Appendix trägt, oder endlich dadurch, dass 
nur einzelne Theile des Körpers sich verdoppeln oder auch nur in 
übermässiger Grösse sich entwickeln. 

Die Literatur über die Missbildungen ist reich sowohl an 
zusammenfassenden Darstellungen , als auch an Mittheilungen von 
Einzelbeobachtungen. Der nachfolgenden Darstellung sind nament- 
lich die Angaben von Föbsteb (^Die Missbildungen des Menschen, 
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Jtna 1866), Gdslt Artikel Monstrum im e»i 
huebe der medieini$chtn fViinentehüften Bd. 
Bd. 74), Aelfsld {Die Mistbildiingen de* Me 
u. 1S83), und Fbrls {Lehrbuch der allgemeii 
1879) EU Grunde gelegt. Bei Füiwtkr, Qdbl 
sich ZuBammenstelluagen der älteren und nei 

§ 2. Der menschlicbe Oiganismus entste 
aus einer Zelle mit gesetzmässiger Org&nisat 
des durch die Befruchtung erhaltenen Impuh 
räth, und durch fortgesetzte Theüung der 
Theile des Organismus liefert. Die morpholoj 
ginnt sehr frühzeitig und beruht in letzter L 
an den einzelnen Elementartheilen sich abw: 
die sich histologisch theils als allseitige, theils 
rungen der ZeUcomplexe mit nachfolgender ] 
sonderen Formen zu erkennen geben. 

Das ihre Entwickelungsrichtung Bestimi 
nicht die äusseren Verhältnisse, nicht die Um 
Zellen inhärente ererbte Eigenschaften. Gleicl 
ren Verhältnisse nicht ohne Einöuss auf die 
Weichen dieselben von der Norm ab, so ka 
Entwickelungsgang der Keimanlage abgeändei 
eine falsche Bahn gelenkt werden. 

Eine Missbildung kann, theoretisch gedacl 
dass entweder schon die erste Anlage, d. h. i 
Entwickelungsrichtung durch Vererbung überko 
dadurch, da^s eine normale Keimanlage im I 
lung von äusseren Schädlichkeiten getroffen 
dessen nicht zu normaler Ausbildung gelangt. 
Sachen sprechen dafür, dass Beides vorkommt 

Das erbliche Auftreten von Missbildungen 
das wiederholte Vorkommen überzähliger Finf 
sich nicht anders, als durch die Annahme er 
norme Entwickelungsrichtung schon in der er 
bryo liegt, vom Vater oder von der Mutter j 
gangen ist. Auf der anderen Seit« findet d 
mehrerer Extremitäten, eine mangelhafte Entw 
daches etc., welche nur in Einzelfällen beoba< 
der Annahme eine befriedigende Erklärung, d 
den Foetus äussere Schädlichkeiten emgewirkt 

Die Schädlichkeiten, welche den in Ent 
normal angelegien Embryo treffen, epielen 
Miasbildungen eine weit bedeutendere Kolli 
£b hängt dies damit zusammen, daas der Beg 
lieh für grob anatomisohe Veränderungen i 
sie eben durch äussere Einflüsse entetehon 
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Vererbung von den Eltern auf das Kind übergehenden pathologischen 
Eigen thümlichkeiten weniger in Yeränderungen der äusseren Form, 
als yielmehr in mangelhafter oder krankhafter Function der Ge- 
webe, oder in einer Praedisposition zu Erkrankungen etc. sich 
äussern, deren anatomische Grundlage entweder nur bei eingehen- 
der Untersuchung erkennbar ist oder anatomisch überhaupt nicht 
nachgewiesen werden kann. 

§ 3. Die Defectmissbildimgen, die bei dem Menschen vor- 
kommen, sind sehr mannigfaltige, und viele von ihnen beeinflussen 
die Ausbildung der Leibesform in hohem Grade ; andere, die gering- 
fügig sind und nur einzelne innere Organe betreffen, sind nur bei 
anatomischer Untersuchung zu erkennen. Von grossem Einfluss 
auf die Gestaltung des Körpers ist der mangelhafte oder vollkom- 
men ausbleibende Verschluss der Höhlen des Körpers, d. h. der 
Pleuroperitonealhöhle und der Gerebrospinalhöhle, ferner der Mangel 
der Ausbildung der Extremitäten. 

Die Ursachen der Missbildung sind im Einzelfalle nur 
annähernd zu bestimmen oder nur in dieser oder jener supponirten 
Schädlichkeit zu muthmaassen; immerhin können wir meistens die 
Bichtung angeben, in welcher die Ursache der Defectbildung zu 
suchen ist. 

Defectmissbildungen sind gemeiniglich Hem- 
mungsmissbildungen d. h. sie verdanken ihre Entstehung 
einer localen Behinderung des Wachsthums des normal angelegten 
Keimes. Selten nur und hauptsächlich nur bei jenen Missbildungen, 
die den ganzen Körper treffen, z. B. der Zwerghaftigkeit des Kör- 
pers, handelt es sich um eine Vererbung, und selbst auch hier 
nicht immer. 

Die Schädlichkeiten, welche die Entwickelung hemmen, sind 
entweder in Veränderungen der Eihäute und des Uterus oder in 
Erkrankungen des Foetus selbst zu suchen; Zu ersteren gehören 
mangelhafte Entwickelung und Erkrankungen der Eihäute und der 
Placenta uterina und foetalis, Verwachsungen des Amnion mit dem 
Foetus, eine abnorm geringe Menge von Fruchtwasser, Geschwülste 
des Uterus, Erschütterungen des Uterus und Loslösung der Eihäute, 
Blutungen in die Eihäute oder in die Umgebung derselben etc. 

Was den Foetus selbst betrifft, sind es namentlich entzünd- 
liche Affectionen, die er durch Uebertragung von der Mutter ac- 
quirirt (Pocken, Scharlach, Endocarditis), oder ererbte Krankheiten 
(Syphilis), welche die Entwickelung stören. In frühen Stadien der 
Entwickelung genügen schon abnorme Verbiegungen und Knickungen 
des Embryo, um sehr erhebliche Defectbildungen herbeizuführen. 

Die genannten Schädlichkeiten können in verschiedener Weise 
wirken. Manche hemmen das Wachsthum auf mechanische Weise 
durch Druck; andere behindern die Cirkulation, so dass der Foetus 
oder einzelne Theile desselben zu wenig Blut erhalten und das 
Wachsthum dadurch verlangsamt wird. Durch andere Schädlich- 
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keiten, namentlich Entzündungen, werden bereits angd^te Theile 
zerstört und dadurch ihre Fortentwickelung unmöglich gemacht. 
Nicht selten wirken verschiedene Momente gleichzeitig ein, oder es 
zieht die Missbildung eines Organs (z. B. des Herzens) auch Nach- 
theile für die Entwickelung anderer nach sich. 

Der Zeitpunkt, in welchem die schädlichen Einflüsse sich gel- 
tend machen, ist natürlich sehr verschieden und damit auch der 
Grad ihrer Wirkung. Je früher die Schädigung eintritt, desto 
grösser pflegt ihre Wirkung zu sein. Der Verlust weniger Zellen 
in frühen Entwickelungsstadien kann das Ausbleiben der Entwicke- 
lung eines ganzen Organs oder Körpertheils nach sich ziehen, 
während in späterer Zeit nach Ausbildung der Körperform derselbe 
Verlust gar nicht bemerkt würde. Missbildungen im engeren Sinne 
entstehen hauptsächlich in den drei ersten Lebensmonaten, in wel- 
cher Zeit die Form des Leibes sowie der einzelnen Theile sich 
ausbildet. Später eintretende Schädigungen des Foetus setzen Ver- 
änderungen, welche mehr den extrauterin erworbenen sich an- 
schliessen und. daher passender als die anatomische Grundlage 
foetaler Krankheiten angesehen werden. 

Ge OFFBOT St. Hilaibe {Hht, gen. et pariic, des anom altes de 
P Organisation chez P komme et ies animaux, Paris 1832 — 37) weist 
die Lehre von der primären Yerbildung der Keime (Halles und 
Win slow) yollständig zurück und fuhrt die Remmungsbildungen 
lediglich auf mechanische Einflüsse zurück. Panux {untersuch, 
über die Entstehung der Missbildangen , Berlin 1860) stimmt ihm 
im ganzen bei, obschon er die Möglichkeit einer primären Ter- 
bildung zugiebt. £r erzeugte bei Hühnereiern Missbildungen durch 
Temperaturschwankungen im Brutofen, sowie durch Firnissen der 
Eierschalen. D abeste {Recherches stir la production artißcielle des 
monstruosites, Paris 1877) machte ähnliche Versuche und erzeugte 
Hemmungsmissbildungen durch Yerticalstellung der Eier, Firnissen 
der Schalen, Erhöhung der Temperatur über 45® C, sowie durch 
unregelmässige Erwärmung der Eier. Geblach und Koch {Biolog. 
Centralbl. Jf) überflmissten Hühnereier, so dass nur eine Stelle 
über dem Eeimfleck frei bHeb und erhielten dadurch Zwergbil- 
dungen. lieber die Bedeutung der Verwachsung des Amnion mit dem 
Foetus siehe Jensek, Firch. ^rch, Bd. 42, FUbbt, Arch. f, GynäkoL 
1871, und Peels, Allgemeine Pathologie. 

Soll eine Missbildung entstehen, so darf selbstverständlich die 
Schädigung des Embryo keine zu bedeutende sein; andernfalls stirbt 
derselbe ab. Vor allem ist die Erhaltung der Leistungsfähigkeit des 
Circulationsapparates nothwendig. Stirbt der Embryo ab, so wird er 
entweder mit den Eihäuten aus dem Uterus entfernt oder resorbirt, 
während die Eihäute sich weiter entwickeln, bis sie ebenfalls abgehen. 
Eine Missbildung kann daher, falls sie nicht frühzeitig untergehen 
soll, niemals unter ein gewisses Minimum der Ausbildung sinken. 
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es sei denn, dass sie gewissermaassen als Parasit eines andern zu- 
gleich sich entwickelnden Poetus ihr Dasein fristet. Vergl. § 13. 

§ 4. Zu den Missbildungen einzelner Individuen, welche man 
nach FoERSTER als Monstra per fabricam alienam, oder 
als Immgsbildimgen bezeichnet, werden ausschliesslich Anomalieen 
der Eingeweide der Bauch- und Brusthöhle gerechnet. Hierher 
gehört der Situs trans versus, d. h. die Umkehrung der Lage 
der Brust- und Baucheingeweide oder beider zugleich, bei welchen 
neben der Lageveränderung gleichzeitig auch eine Umänderung der 
Form und Anordnung der betreffenden Organe vorhanden zu sein 
pflegt. Femer sind hierher zu zählen die verschiedenen Fehl- 
bildungen am Herzen und den grossen Gefässstämmen. 
Sodann auch die zahlreichen Missbildungen am Geschlechts- 
apparate, insbesondere die wahren und falschen Zwitterbil- 
dungen. 

Die Genese dieser Missbildungen ist im Allgemeinen auf die 
in § 3 aufgeführten Momente zurückzuführen, d. h. sie sind gros- 
sen Theils ebenfalls den Hemmungs-Missbildungen zuzuzählen. 

Genaueres über dieselben ist in den betreffenden Capiteln im 
speziellen Theil nachzusehen. 

§ 5. Die Doppelmlsslbildungen , Monstra duplicia, sind 
Missbildungen, bei welchen der ganze Körper oder ein Theil des- 
selben verdoppelt ist. Die doppelt vorhandenen Theile sind bald 
gleichmässig ausgebildet, bald ungleichmässig; im letzteren Falle 
ist der eine Theil verkümmert, und erscheint alsdann als ein pa- 
rasitärer Anhang des wohlentwickelten Individuums. Man kann 
daher eine äquale und eine Inäquale Form der Doppelmiss- 
bildung unterscheiden. 

Nach älteren Theorieen sollten Doppelmissbildungen durch Ver- 
, wachsung zweier im Uterus befindlichen Früchte entstehen (Meckel, 
GuRLT, Geoffroy St. Hilaire). Man nahm sogar an, dass bei 
getrennten Eiern die Eihäute an der Berührungsstelle schwinden, 
und weiterhin die beiden Foetus untereinander verschmelzen könnten. 
Diese Ansicht ist heute verlassen. 

Alle Doppelmissbildungen stammen aus einem Ei 
und bilden sich auf einer Keimblase. 

Als erste Anlage des Embryo bildet sich nach Kölliker in der 
Wand der Keimblase ein weisser runder undurchsichtiger Fleck, 
der Embryonalfleck (Area embryonalis) , der früher fälschlich als 
Fruchthof bezeichnet wurde. Der Embryonalfleck verdankt seine 
Entstehung einer durch Vergrösserung der Ektodermzellen der 
doppelblättrigen Keimblase bedingten Verdickung des Ektoderma. 
Weiterhin wird der Embryonalfleck birnförmig. Gleichzeitig tritt 
an seinem hinteren spitzeren Ende eine rundliche Verdickung auf, 
welche sich in einen kegelförmigen Anhang verlängert. Sie ist 
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nichts anderes, als die erste Anlage des Primitivstreifens, d. h. 
eine Verdickung des Ektoderma, aus welcher sich das mittlere 
Keimblatt entwickelt. Von diesem Primitivstreifen aus dehnt sich 
das mittlere Keimblatt zwischen Ektoderma und Entoderma über 
das ganze Gebiet des Embryonalfleckes aus, und überschreitet 
schliesslich dessen Rand, um in dessen Umgebung einen Hof, den 
sogen. Gefässhof (Area vasculosa), zu bilden. Nachdem innerhalb 
des Embryonalfleckes der Primitivstreifen eine gewisse Zeit lang 
bestanden hat, entsteht vor demselben die Rückenfürche. Zugleich 
difierenzirt sich der Embryonalfleck in eine um letztere heiumge- 
legene Stammzone und in eine äussere Parietalzone. Durch fort- 
schreitende Entwickelung beider Zonen entstehen die verschiedenen 
Körpertheile des Embryo. 

Die Entwickelung einer Doppelmissbildung kann man sich in 
verschiedener Weise vorstellen. Zunächst ist es denkbar, dass in 
der Wand einer Keimblase zwei Embryonalflecke entstehen, die sich 
vergrössemd auf einander treffen und in grösserer oder geringerer 
Ausdehnung in einander übergehen. Eine weitere Möglichkeit ist 
die, dass innerhalb eines Embryonalfleckes zwei Primitivstreifen 
und weiterhin auch zwei Rückenfurchen entstehen, die von einan- 
der getrennt bleiben oder sich theilweise vereinigen. In einem 
dritten Falle wird man sich vorstellen können, dass der Primitiv- 
streifen sich einfach, die Rückenfurche dagegen entweder in ihrer 
ganzen Länge oder aber in einem Theil sich doppelt entwickelt. 
Endlich ist es möglich, dass eine Verdoppelung unter Umstanden 
noch später eintritt und alsdann nur einzelne Theile der St^mm- 
zone oder auch nur die Parietalzone oder endlich erst die aus 
denselben hervorgehenden Organanlagen betrifft 

Den eben angeführten Möglichkeiten ist allen gemeinsam, dass 
zu irgend einer Zeit eine Verdoppelung normaler Weise einfach 
angelegter Theile eintritt. Im ersten der genannten Fälle fällt der 
Beginn der Verdoppelung in die Zeit der Bildung des Embryo- 
nalfleckes, bei den anderen tritt sie erst innerhalb des Embryonal-» 
fleckes auf. In den drei ersten Fällen betrifft die Verdoppelung 
die Axengebilde, bei dem vierten dagegen beschränkt sie sich auf 
Theile, die nicht in der Axe des Körpers liegen. 

Die Annahme einer Verdoppelung einzelner Theile der Keim- 
blase oder des Embryonalfleckes ist für die Erkläining der Genese 
der Doppelmissbildungen unerlässlich. Fraglich ist es dabei nur, 
wie weit eine bestehende Verdoppelung wieder durch Verschmel- 
zung rückgängig gemacht werden kann. So wird es sich z. B. 
fragen, ob aus zwei ganz getrennten Embryonalflecken immer nur 
getrennte homologe Zwillinge entstehen, oder ob auch eine Vereini- 
gung der Anlagen dieser Zwillinge stattfinden kann. Diese Frage 
lässt sich heute noch nicht definitiv beantworten, wenigstens soweit 
dies die bereits in Keimblätter differenzirten Embryoanlagen betriflt. 
Dagegen darf man wohl unbedenklich annehmen, dass die in Bil- 
dung begriffenen Embryonalflecke in einander übergehen. Es han- 
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delffeich bei diesem Vorgang indessen nicht um eine Verschmel- 
zung, sondern um eine Gruppirung ein und desselben Vorganges 
um zwei nebeneinander gelegene Centren. Für die Darstellung der 
hier in Betracht kommenden Missbildungen empfiehlt es sich , von 
der Möglichkeit secundärer Verschmelzungen getrennter Anlagen 
a^bzusehen und alle Doppelmissbildungen als durch unvollkommene 
Spaltung von Anlagen entstanden anzusehen. Die Ursachen dieser 
Spaltung sind z. Z. unbekannt; wahrscheinlich ist, dass sie theils 
innere, theils äussere sind. 

Ueber die Oeoese der Doppelmissbildungen lauten die An- 
sichten der Autoren sehr verschieden. Die Einen, wie z. B. Foebsteb, 
YiBCHow, Öllacheb, Ahlfeld und Geslach sprechen sich fiir die 
Spaltungstheorie aus. Andere wie z. B. Schültze, Panxth, Mabchand 
lassen die mehr oder weniger vollkommen getrennten Anlagen sich 
wieder vereinigen. Nach Baubeb entstehen innerhalb eines Em- 
bryonalfleckes zwei oder mehr Frimitivstreifen, die sich an irgend 
einer Stelle treffen und untereinander verschmelzen. (Theorie 
der Eadiation.) Mabchaio) hält dafür, dass sich zwei Embryo- 
nalanlagen bilden, die untereinander verschmelzen. Die Verdop- 
pelung der Anlage ist nach ihm auf Zustände zurückzufuhren, 
welche noch vor den Beginn der Eurchung fallen, also entweder 
auf Zustände des Eies vor der Befruchtung oder auf die Befruch- 
tung selbst. Er stützt sich dabei auf neuere Beobachtungen an 
wirbellosen Thieren, wonach es wahrscheinlich ist, dass der Ein- 
tritt von zwei Spermatozoon, d. h. also von zwei männlichen Vor- 
keimen, auch die Bildung von zwei Furchungscentren zur Eolge 
haben kann. In anderen Fällen soll auch die Anwesenheit zweier 
Keimbläschen Ursache von Doppelmissbildung werden können. 

L. Geblach hat in neuester Zeit versucht, auf experimentellem 
Wege Doppelmissbildungen zu erzeugen, indem er Hühnereier vor 
der Bebrütung mit Fimiss überzog und nur eine Yfdrmige SteUe 
in der Gegend des Frimitivstreifens freiliess. Unter zahlreichen 
Versuchen erhielt er, abgesehen von anderen Verbildungen, ein Mal 
eine Duplicitas anterior (§ 14). Er hält dafür, dass man beim 
Hühnchen Doppelmissbildungen experimentell erzeugen könne. 

Literatur: Föbsiee, Die Missbildungen des Menschen, Jena 1865; 
Faktth, Untersuchungen über die Entstehung der Missbildungen , Berlin 
1860 und Hrch, Arch. 72. Bd,; Döwitz, Beicherts Arch. f. Anal, 
und PhysioL 1866; Dittmeb, Beicherts Arch, 1875; Ahlfbld, Arch, 
/. Gynäkol, Bd. 9 und Die Missbildungen des Menschen, Leipzig 
1880 und 1882; Eaübeb, Firch. Arch. 71. Bd» ; Mabchand, Beal- 
encyclopädie der ges. Neilkunde, Art. Missbildungen; L. Geblach, 
Sitzungsber, d, phys, med, Soc, zu Erlangen 1880 und Die Ent- 
stehungsweise der Doppelmissbildungen, Stuttgart 1883. 
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n. Die einzelnen Formen menschlicher MtesbUdnngeii. 

1. HemmungßbilduDgen einzelner Individuen. 

a. Hemmung der Entwiokelung der Gesammtanlage. 

§ 6. Die Hemmung der Entwickelung der Gesammt- 
anlage macht sich in zwei Richtungen geltend. Ist die Störung 
eine sehr bedeutende, so wird die Weiterentwickelung des Embryo 
unmöglich, er stirbt entweder sofort ab, oder er verkrüppelt und 
geht schliesslich ebenfalls zu Grunde. Ist die Störung geringer, so 
entwickelt sich zwar ein Fötus mit normalen Formen, aber er bleibt 
klein und kümmerlich. 

Ein abgestorbener Fötus kann sich nur eine beschränkte Zeit 
unverändert conserviren, früher oder später geht er verschiedene 
Veränderungen ein. In der Mehrzahl der Fälle wird er sammt 
den Eihäuten ausgestossen, es kommt zum Abortus. In anderen 
Fällen, d. h. in den ersten Stadien der Entwickelung kann der 
Embryo durch Resorption verschwinden. Das Schicksal der Ei- 
häute ist dabei verschieden. Meist werden sie ausgestossen; in 
anderen Fällen bleiben sie liegen und erleiden weitere Verände- 
rungen. Am häufigsten bilden sich die sog. Fleisch- oder Throm- 
ben- oder Blnt^Molen, fleischähnliche Klumpen, die aus den Ei- 
häuten und aus geronneneu Blutmassen bestehen. Die Blutgerinnsel 
bilden die Hauptmasse, stammen aus der Placenta matema und 
sind oft die Ursache des Absterbens des Fötus. 

In anderen Fällen degeneriren die Ghorionzotten in eigenartiger 
Weise, wachsen alsdann weiter und bilden keulenförmige und kuge- 
lige, blasenähnliche, durchsichtige Gebilde, die dem Ei das Aussehen 
einer Weintraube geben und ihm auch den Namen einer Trauben- 
mole eingetragen haben (vergl. Gap. über Veränderungen des weib- 
lichen Geschlechtsapparates). 

Ein seltener Ausgang einer totalen Entwickelungshemmung ist 
die Bildung eines sogen. LlthopSdlon. Man versteht darunter 
eine mumienartige Vertrocknung des Fötus bei gleichzeitiger Ver- 
kalkung seiner oberflächlich gelegenen Theile, sowie des die Frucht 
umschliessenden Gewebes. Dieser Ausgang kommt besonders bei 
abnormer Lagerung des Eies (s. diese) vor. 

Der zweite Ausgang einer allgemeinen Entwickelungshemmung 
ist die Zw ergblldnng , d. h. eine abnorme Kleinheit der ganzen 
Frucht (Mikrosomia s. Nanosomia). Zuweilen ist die Pro- 
portion zwischen den einzelnen Theilen gestört, namentlich ist der 
Kopf oft unverhältnissmässig gross. 

b. Unvollständige Entwickelung einzelner Körpertheile. 

§ 7. Durch mangelhaften Abschluss der Cerebro- 
spinalhöhle bedingte Missbildungen. 






Einzelmissbildungen. 27 

1. Aeranla (Hemicephalus, Eranioschisis) ist eine 
häufige Missbildung, deren Wesen darin besteht, dass die Decke 
des Schädels sowohl die knöcherne als die häutige vollständig fehlt. 
Meist fehlt auch das Gehirn (Anencephalia), und es ist die 
Schädelbasis von einer bindegewebigen, gefässhaltigen blutigen Masse 
bedeckt, welche mehr oder weniger zahlreiche cystische Bildungen 
einschliesst. Seltener ist noch ein Sack der Dura mit Gehirnresten 
vorhanden. Durch das starke Hervortreten der Augen bei man- 
gelhafter Entwickelung der Stirne gewinnen diese Missbildungen 
das Aussehen von Kröten (Krötenköpfe). Die Scheitelbeine feh- 
len ganz. Die Schuppentheile des Hinterhauptbeins, des Stirnbeins 
und der Schläfenbeine fehlen ebenfalls ganz oder theilweise. Fehlt 
die Hinterhauptschuppe ganz und sind die oberen Halswirbel hinten 
offen, so bezeichnet man die Spaltbildung als eine Cranio-Rhachi- 
Schisis. In diesem Falle fehlt auch der obere Theil des Rücken- 
markes oder ist rudimentär. 

Die Entstehung der Acrania wird von G. St. Hilaire, Foer- 
STER & Panum auf eine vor dem IV. Foetalmonat eintretende An- 
sammlung von Flüssigkeit in den Hirnblasen, auf einen sogenannten 
Hydrocephalus, zurückgeführt. Dareste & Perls bestreiten 
diese Anschauung, indem sie geltend machen, dass die Schädel- 
basis bei Acrania meist nach innen gewölbt, also nicht nach 
aussen gedrückt ist, wie dies bei Hydrocephalus der Fall sein 
müsste. Sie suchen die Ursache der Acrania daher in einem von 
aussen auf den Schädel einwirkenden Druck. Letzterer wird nach 
Perls durch die Kopfkappe des Amnion ausgeübt, indem dieselbe 
der Kopfbeuge zu dicht aufliegt und die Ausbildung des Schädel- 
daches hindert. 

Nach Lebebefp ist die Ursache der Acrania in einer abnorm 
starken Krümmung des Embryonalkörpers zu suchen. Dieselbe 
entsteht dann, wenn entweder das Kopfende des Keimes in abnor- 
mer Weise in die Länge wächst, oder die Kopfscheide in ihrer 
Entwickelung zurückbleibt. Durch die starke Krümmung wird die 
Umwandlung der MeduUarplatte in ein Medullarrohr verhindert, 
oder das schon gebildete Medullarrohr wieder zu Grunde gerichtet. 
Daraus erklärt sich sehr leicht das spätere Fehlen des Gehirnes 
sowie der häutigen und knöchernen Schädeldecke. Die in den Häu- 
ten auf der Schädelbasis gelegenen cystischen Bildungen lässt Le- 
bedepp aus den Falten der MeduUarplatte entstehen, welche sich 
in das Mesoderm einsenken und dann abgeschnürt werden. 

2. Als Hemia eerel)ri und Spina bifida bezeichnet man 
kleinere Lückenbildungen in der Schädelkapsel oder der Wirbelsäule, 
durch welche ein Theil des Inhaltes der betreffenden Höhlen aus- 
tritt. An der betreffenden Stelle des Schädels sieht man einen 
Sack sich vorwölben, der entweder nur Flüssigkeit (Men in gocele) 
oder Gehirnmasse (Encephalocele) oder beides zugleich (Hy- 
drencephalocele) enthält. Die Flüssigkeit liegt entweder im 
Subarachnoidalgewebe oder im erweiterten ausgebuchteten Ventrikel 
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und ist alsdaDn von Hirnmasse umschlossen (Hydrocephalas 
externus und internus). 

Am häufigsten sitzt der Himbruch am Hinterkopf und an der 
Nasenwurzel. Die Grösse des Sackes ist sehr verschieden, ebenso 
die Grösse der Oeflfnung in der Knochendecke. 

Die auf die Wirbelsäule beschränkte, als Spina bifida be- 
zeichnete Spaltbildung findet sich am häufigsten am Kreuzbein und 
an der Lendenwirbelsäule. Der subcutan gelegene Sack enthält 
entweder nur Flüssigkeit (Hydro rhachis externa und Menin- 
gocelespinalis), oder daneben noch eine dünne Lage von Rücken- 
marksubstanz (Hydrorhachis interna oder Hydromyelo- 
cele). Im letzteren Falle ist der Centralcanal des Rückenmarks 
durch Flüssigkeitsansammlung erweitert. 

3. Als Cyclopia oder Synophthalmia bezeichnet man eine 
Missbildung, bei welcher sich nur eine einfache Orbitalhöhle vor- 
findet. Dieselbe ist entweder klein und enthält nur Rudimente eines 
Augapfels oder gar keinein, oder sie ist grösser und beherbergt 
einen einzigen Bulbus oder zwei dicht neben einander liegende 
Bulbi. Die Nase fehlt oder bildet ein oberhalb der Orbita gele- 
genes rüsselartiges Gebilde. An Stelle der Grosshirnhemisphären 
liegt eine ungetheilte nach vom spitz zulaufende Blase; oft fehlt 
der Sehnerv oder ist einfach, ebenso fehlt der Riechnerv. 

Die übrigen Theile des Gehirns können verschiedene Missbil- 
dungen zeigen. Die ganze Missbildung beruht auf einer mangel- 
haften Entwickelung der primären Himblase, in Folge deren auch 
die Augenblasen entweder nicht angelegt werden oder dicht bei- 
einander liegen (Perls). Nach Darestb ist eine Bildungshemmung 
der Kopfscheide des Amnion die Ursache. 

Literatur: Föbster 1. o. ; Dabeste 1. c; Peels, Allgemeine Pa- 
thologie IL Th, 1879; Lbbedbpf, Firch. Arch, 86. Ärf. ; Marghaio) 
1. 0.; AcKEBHAiTK, Die Schädeldijffotvnitäl bei der Encephalocele con- 
genita. Halle a. S. 1882. 

Eingehenderes findet sich im Cap. „Die Missbildungen des 
Gehirnes und des Eüokenmarkes''. 

§ 8. Durch mangelhafte Vereinigung der Kiemen- 
bögen bedingte Spaltbildungen. 

1. Cheilo-Gnatho-Palatosehisis (Wolfsrachen) nennt man 
eine über die Lippen, den Alveolarfortsatz des Oberkiefers, den 
Oberkiefer selbst, sowie über den Gaumen sich erstreckende Spalt- 
bilduug. Der harte Gaumen ist an dem an den Vomer anstossen- 
den Theil gespalten, im weichen Gaumen geht die Spaltbildung 
durch die Mittellinie; im Alveolarfortsatz des Oberkiefers hat sie 
ihren Sitz zwischen dem äusseren Schneidezahn und dem Eckzahn. 
Ist die Spaltbildung beiderseitig, so liegt über dem Munde eine klaf- 
fende Oeffnung, die um so weiter wird, je mehr Vomer, Zwischen- 
kiefer und Lippe in ihrer Entwickelung zurückgeblieben sind. 
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Sehr häufig betrifft die Spaltbildung nur die Oberiippe (La- 
bium leporinum, Hasenscharte), seltener nur den Gaumen 
oder nur den Gaumen und den Oberkiefer. Als geringster Grad 
der Spaltbildung ist eine leichte Einkerbung oder eine Narbe in 
der Lippe, sowie eine Verdoppelung der Uvula anzusehen. Auch 
wenig entwickelte Spaltbildungen können beiderseitig sein. 

Die genannten Spaltbildungen beruhen auf einer mangelhaften 
Vereinigung der Oberkiefer- und Gaumenfortsätze des ersten Kie- 
menbogens mit dem Nasenfortsatz des Stirnbeins, dem Zwischen- 
kiefer und dem Vomer, die normaler Weise in dem III. Monat er- 
folgen soll. In einigen Fällen ist als Ursache derselben eine Ver- 
wachsung des Amnion mit dem Gesicht gefunden worden. Die 
Missbildung tritt indessen auch erblich auf. 

2. Bleibt die Entwickelung des ersten Eiemenbogens und des 
Nasenfortsatzes des Stirnbeins noch mehr zurück, so erhält sich 
au Stelle des Gesichtes eine grosse Lücke; der Wolfsrachen geht 
über in die Aprosopie oder Sehtstoprosople (Gesichtsmangel 
und Gesichtsspalte). In den höchsten Graden der Missbil- 
dung fehlen auch Augen und Nase. 

3. Die Agnathl^ Mangel des Unterkiefers, beruht auf 
einer Entwickelungshemmung der Unterkieferfortsätze des ersten 
Eiemenbogens. Durch diesen Defect erscheint die untere Gesichts- 
hälfte wie abgeschnitten, die Ohren sind einander bis zur Berüh- 
rung genähert (Synotia). In einzelnen Fällen sind auch die 
Oberkieferfortsätze rudimentär, und es findet sich zugleich Ein- 
äugigkeit (Cyclopie), sowie Missbildung des Gehirns. 

4. Durch partielle Persistenz einer Eiemenspalte entsteht eine 
Spaltbildung am Halse, die sog. Flstula colli congenita. 
Am häufigsten findet man eine Oeffnung etwas nach aussen und 
oben vom Stemoclaviculargelenk , seltener in der Mittellinie oder 
höher oben. Meist ist nur eine Oeffnung, selten sind zwei sym- 
metrisch gelegene vorhanden. Der Fistelgang ist meist eng, mit 
Schleimhaut ausgekleidet, zieht nach oben und innen und endet 
meist blind; seltener besitzt er eine innere Oeffnung, welche in den 
Larynx, die Trachea, oder den Pharynx mündet. 

Zuweilen zeigen die Fisteln Erweiterungen, oder es finden sich 
am Halse geschlossene, mit Flüssigkeit gefüllte Cysten 
(Hydrocele colli congenita), oder mit epidermoidalen 
Zellen und ihren Zerfallsmassen gefüllte Hohlräume 
(Atherome). Die Fistel- und Cystenbildungen gehen am häufig- 
sten von der 3. u. 4. Eiemenspalte aus. Für zahlreiche Fälle ist 
Erblichkeit nachgewiesen. 

Literatur über Halsßsteln: Heusinger, Firch. Arch, 29. und 
33. 2?</. ymdi Deutsehe Zeitschr. f. Thiermed, II y 1875; Behn, Firch, 
Ar eh, 62. Bd,; Nbumann und Baümgabten, Arch, f. klin, Chir, ÄÄ; 
ViECHow, Firch, Arch, 36. Bd, ) Schede, Arch, f, klin, Chir, XIF, Bd. 
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§ 9. Durch mangelhaften Verschlass der Plenr 
Peritonealhöhle bedingte Spaltbildungen. 

Die der Keimblase zugewendete Bauchfl&che des Embryo l 
giuDt in der III. — IV. Woche vom vorderen und hinteren Ende, sj 
ter auch von den Seiten her durch convergirendes Randwachsthi 
sich zu schliessen. Am Ende dieser Periode steht die Darmhol 
nur noch durch den Ductus omphalomesaraicus mit der Dotterbli 
in Verbindung. In der VI. Woche obliterirt der Ductus, do 
kommt es nicht eben selten vor, dass die Anfangstbeile desselb 
sich erhalten und als sogen. HeckePscIies Dirertlkel eine cyl: 
drische zuweilen am Ende sich erweiternde Ausstülpung des Dei 
bilden. 

Der völlige Abschluss der Bauchhöhle erfolgt in der VIII. Wod 
nicht selten erleidet derselbe Störungen. Als geringster Gr 
der Störung ist der Fall anzusehen, wenn an Stelle des Nabi 
eine Darmschlingen enthaltende PeritonealausstUlpung persistirt u: 
einen halbkugeligen Sack bildet, in dessen Kuppe sich die Naht 
schnür einsenkt (Hemia funicali umbilicalis Nabelschnu 
brucb). Diese Missbildung ist häufig; meist ist der Sack nur klei 
seltener ist die Spaltbildung grösser, doch kommen Fälle vor, 
welchen die Fissur den grössten Theil der vorderen Bauchfläcl 
einnimmt (Flssora abdominalis s. Gastroschisis, Bauchspalt 
oder sogar auf den Thorax übergreift (Thoracogastroschlsls). ] 
diesem Falle ist die Entwickelung der Seitenplatten gegen d 
Dotterblase sehr früh gehemmt worden. Die Nabelschnur kai 
dabei fehlen; die Nabelgefässe gehen alsdann direct zur PlaceDt 
Zuweilen ist die Spalte ganz offen; in anderen Fällen bilden di 
Peritoneum und das darüber ziehende Amnion einen Brucbsaci 
auf welchen die Nabelgefässe von der Placenta aus entweder direi 
oder vermittelst eines kurzen Stückchens Nabelschnur übergehen. 

Mitunter sohliesst sieb die Bauchhöhle in der Nabeigegent 
während oberhalb oder unterhalb derselben eine Spalte bestehe 
bleibt. Mit der Spaltbildung in der unteren Bauchgegend ist meit 
auch ein Fehlen des Abschlusses der AUantois resp. der Hamblas 
verbunden, so dass die Schleimhautfläche der Blase frei zu Tag 
tritt und durch die dahinter liegenden Darmschlingen nach ausse 
gedrängt wird. Auch die Schaamfuge ist nicht geschlossen, und di 
äusseren Genitalien sind mangelhaft entwickelt. Man bezeichne 
diese Defectbildung als Fissura resicae urinariae (Harnblasen 
spalte) oder als Invergio s. Ekstrophia vesicae urinariat 
In anderen Fällen ist der Thorax Sitz der Fissur. Betrifft dieselb 
nur das Stenlum und ist sie klein, su bezeichnet man sie als Flssm 
sterol; ist sie grösser, so dass das Herz nur von einer Membra 
und der Haut bedeckt sich vordrängt, als Ektopta cordls. 

Die Ursachen dieser Defectbildungen sind meist nicht nach 
weisbar. Vielleicht beruhen sie zum Theil auf Verwachsung de 
Bänder der Seitenplatten mit dem Amnion. Sehr oft sind nebe 
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ihnen auch noch andere Theile, z. B. der Geschlechtsapparat oder 
der Anus, missbildet 

Literatur: Buhl, Klinik der Geburtskunde von Hecker und Buhl, 
1861. Wbdl, Wiener med, Jahrb, 1863. Ahlfeld, j4rch, f, Gy- 
näkoL V. 1875. Perls, Lehrb, der allgem, Pathologie. 1879. //. Th. 
Tillmanns, Angeb. Prolaps d. Magenschleimhaut durch den Nabelringy 
Deutsche Zeitschr, f. Chir. XFUL 

§ 10. Aplasie der Extremitäten sowie des Schul- 
ter- und Beckengürtels. 

Mangelhafte Bildung der Extremitäten ist nicht selten. Je 
nach dem Grade der Missbildung unterscheidet man verschiedene 
Formen. 

1. Amelus. Die Extremitäten fehlen vollständig, an ihrer 
Stelle finden sich nur warzen- oder stummeiförmige Rudimente. 
Der Rumpf ist meist gut gebildet. 

2. Peromelus. Sämmtliche Extremitäten sind verkümmert. 

3. Phocomelus. Von den Extremitäten sind nur Hände 
und Füsse vorhanden, die der Schulter und dem Becken unmittel- 
bar aufsitzen. 

4. Mikromelus (Mikrobrachius , Mikropus). Die Extremi- 
täten sind ausgebildet, aber abnorm klein. 

5. Abrachius und A p u s. Mangel der oberen Extremitäten 
bei ausgebildeten unteren und umgekehrt. 

6. Perobrachius und Peropus. Oberarm und Ober- 
schenkel normal; Vorderarm, Hände, Unterschenkel und Füsse 
missbildet. 

7. Monobrachius und Monopus. Defect einer oberen 
oder einer unteren Extremität. 

8. Sympus, Sirenenbildung. Die unteren Extremitäten 
sind untereinander verschmolzen und zugleich nach hinten um ihre 
Axe gedreht, so dass die äusseren Theile aneinander stossen. Das 
Becken pflegt defect zu sein, meist auch die äusseren Genitalien, 
die Blase, Urethra und der Anus. Am Ende der verschmolzenen 
Extremitäten können Füsse ganz fehlen (Sympus apus) und nur 
einzelne Zehen vorhanden sein; in andern Fällen findet man einen 
(S. monopus) oder zwei Füsse (S. dipus). 

9. Von den einzelnen Knochen fehlen am häufigsten der Ra- 
dius, die Fibula, die Patella, die Clavicula und die Scapula. 

10. A c h i r u s und Perochirus. Mangel oder Verkümmerung 
der ganzen Hände und Füsse kommt selten vor, häufiger ist der 
Mangel einzelner Finger und Zehen (Perodactylus) oder Ver- 
wachsimg derselben untereinander (Syndactylus). 

Literatur: Föbsteb 1. c. ; Gbubbk, Arch, f. An, u. PhysioL 1863, 
Ueher angeborne Defecte der Hand\ Voigt, Arch, der Heilk, 1863, 
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Veber congenitalen RadiuMdeftei \ Julliabd, Gaz. mid. de Paris 1869, 
Veber Sympodi'e; G. Dabxstb, M^m. sur ies anomalies des fMembres, 
Journ. de tanat, et de la phys. 1882; Bbhhs&t, Beiträge z, Rennt- 
niss V. d. Missbild. d. Extremitäten ^ Leipzig 1882. In manchen 
Fällen sind als Urgaohe von Missbildungen der Extaremitaten Ab- 
schnürungen derselben durch Eihautstränge und Nabelschnurschlin- 
gen erkannt worden; yergl. Abelik und Bux, Jahresber. </. ges. 
Med, 1863; Bambsxs, AnnaL de la soc. de med. de Gand 1861; 
I3aksb Bbowk, Obstetr, Transact. YUI, 1867. Die Sirenenbildung 
führt Darsste darauf zurück , dass die Schwanzkappe des Amnion 
dem hinteren Leibesende zu eng anliegt. 

c. Missbildiingen und Lageyeränderungen einzelner 

Organe. 

§ 11. Wie die Leibesform durch mannigfache Hemmung der 
Entwickelung sehr verschiedene Abänderungen erleidet, so kommt 
es auch bei der Entwickelung der einzelnen Organe zu zahlreichen 
Abweichungen ihrer Form und Gestaltung. Namentlich sind es der 
Geschlechtsapparat und das Herz, welche sehr häufig auf Entwicke- 
lungshemmung beruhende Anomalieen zeigen, doch sind auch Miss- 
bildungen des Darmes, der Nieren, der Lunge, des Gehirns etc. 
nicht selten. 

Sie werden bei der pathologischen Anatomie der einzelnen Or- 
gane ihre Besprechung finden. 

Sehr häufig sind auch Lageveränderungen der Organe. Am 
bedeutendsten sind dieselben bei dem Situs Inversus Tlsoemm 
d. h. der Umlagerung der Eingeweide, bei welchem die 
Lagerung der Bauch- und Brusteingeweide das Spiegelbild des nor- 
malen Situs bildet. Derselbe wird sowohl bei Einzelfrüchten als bei 
Doppelmissbildungen beobachtet. 

Abgesehen von den inneren Organen kommen auch an den Ex* 
tremitäten oft Lageveränderungen vor. Unter denselben sind be- 
sonders die congenitalen Luxationen d. h. Verschiebungen 
einzelner Gelenkköpfe aus ihren Pfannen, sowie abnorme Stel- 
lungen der Füsse, seltener der Hände hervorzuheben. 

Je nach der Stellung der Füsse unterscheidet man: 

1. Pes varus (Klumpfuss). Der innere Fussrand steht nach 
oben, der äussere nach unten, die Ferse nach innen, der Astra- 
galus springt stark nach aussen vor; das Os naviculare liegt 
unter dem Malleolus internus. Die Wadenmuskeln und die 
Achillessehne sind verkürzt. 

2. Pes valgus (Plattfuss). Der äussere Fussrand steht nach 
oben, der innere nach unten, die Sohle nach aussen. Peronei 
und Extensoren sind verkürzt. 

3. Pes equinus (Spitzfuss). Die Ferse ist in die Höhe gezo- 
gen, die Achillessehne verkürzt 

4. Pes calcaneus (Hackenfuss). Der Fuss ist gegen den Un- 
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terschenkel gezogen ; der Tibialis anticus, der Peroneus 11 und 
III und die Extensoren sind verkürzt. 

Literatur über Situs inversus viscerum: K, E. v. Basb, En/- 
wickelungsgeschickte /, p. öl; Valsuawi, Aiinali univ. di medic, 
Febr. 1869; Gbitbeb, Jrch, f, Anat, u. PhysioL 1865; Buhx, Mil- 
theiL a, d, Münchner pathol. Institut 1878; Hickkann, Transact, of 
the Path. Soc, 1870; Küchekmeisteb , Die angeb, vollständige seit- 
liche Ferlagerung der Eingeweide des Menschen, Leipzig 1883. 
Weit seltener als totaler Situs inyersus ist eine auf den Bauch be- 
schränkte XJmlagerung der Eingeweide. 

Literatur über Luxatio congenita: Hüteb, Gelenkkrankheiten, 2. 
^uß, ; König, Lehrb, der Chirurgie II; Gbawitz, Virch, Arch» 74. Bd.; 
XbÖi^leik, Deutsche Chirurgie, Lief. 26, 1882. 

lieber die abnormen Stellungen der Hände und Füsse enthal- 
ten die Handbücher der Chirurgie genauere Angaben. 



B. Die Doppelmissbildungen. 

a. Spaltung des noch nicht diff erenzirten Keimes. 

ff. Totale Spaltung der Axengebilde. 

§ 12. Olelchinässlg entwickelte Formen. 

1. Homologe Zwillinge entstehen, wenn die Entwickelung 
der getrennten Anlagen ungehindert von statten gehen kann; sie 
haben immer dasselbe Geschlecht. Jeder von ihnen bildet ein 
eigenes Amnion, doch können die sich berührenden Theile des 
Amnion schwinden. Sie haben fast ausnahmslos eine gemeinsame 
Placenta. 

2. Tlioraeopagen. Sind die beiden Fruchtanlagen nicht voll- 
ständig von einander getrennt, so entstehen Doppelfrüchte. Sind 
dabei Theile des Rumpfes d. h. Brust und Bauch verschmolzen, 
so bezeichnet man sie als Thor acopa gen. Da dieselben auch an 
der Bauchfläche verschmolzen sind, und einen gemeinsamen Nabel 
und eine gemeinsame Nabelschnur besitzen, werden sie auch unter 
dem Namen Omphalopagen zusammengefasst. Je nach dem 
Grade der Verwachsung unterscheidet man wieder verschiedene 
Formen. 

Xiphopagen nennt man Früchte, welche nur an dem Pro- 
cessus xiphoideus durch eine knorpelige Brücke vereinigt sind. Das 
Peritoneum ist in die Verbindung eingestülpt. (Hierher gehören die 
bekannten Siamesischen Zwillinge.) 

Sternopagen sind Thoracopagen mit gemeinsamer Brust- 
höhle; das Stemum ist doppelt oder einfach, ebenso ist das Herz 
doppelt oder einfach und dann missbildet, der Darm zum Theil 
gemeinsam, zum Theil doppelt, die Leber doppelt, aber es stehen 

Zie^ler, Lehrb. d. path. Anat. 8. Aufl. ß 
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die beiden Lebern nnter einander durch Fortsätze in Verbindung. ^1 
Sind Ton den oberen Extremitäten zwei untereinander verschmolzt, *"; 
so bezeichnet man die Missbildung als Thoracopagus tribra- ^ 
chiug, sind zwei untere und das Becken yerschmolzen als TL -.r 
Tripus, ist ausser Brust und Bauch auch der Kopf verscbmolzen "''' 
als Prosopo-Thoracopagus und als Kephalo-Thoraeo- 

pagus oder Syncephalus. Entwickelt sich sowohl an der Hin- 

ter&lche als an der Vorderfläcbe des Terschmolzenen Kopfes ein | 
Gesicht, so bezeichnet man den Kopf als einen Januskopf oder als 1 
Janiceps. Ueist ist auf der einen Seite nur ein Budiment e 
Gesichtes (Janiceps asymmetros). Die Leber des rechts 
genden Zwilling ist gewöhnlich umgelagert, seltener sind es i 
die anderen Eingeweide Thoracopagen gehören zu den häufig 
Doppelmissbildungen. 

3. Eraniopagen nennt man Zwillinge, deren Köpfe unter 
ander verbunden sind. Nach dem Orte der Verschmelzung un 
scheidet man Kr. frontalis, p&rietalia und occipitaJ 
sie sind selten. 

4. Der Isclilopagas ist ein Monstrum, bei welchem die Z 
linge nur im Becken vereinigt sind. Wirbdsäule und Becken s 
verdoppelt, doch bildet letzteres eisen einfachen weiten Bing, 
welchem sich die beiden Kreuzbeine g^enfiber stehen. Di< 
Becken trägt 4 oder 2 Extremitäten. Die Oberkörper liegen 
einander abgewendet in einer Ebene. 

Zur systomatischen Eintheilung der DoppelmiBsbildnngen ■* 
den hauptsächlloh. dai Werk von Aelfbls {Oie MissbiMuHf^en 
Menschen, Leipzig 1880), sowie das betr. G&pitel aus der Allgei. 
nen Palhotogie von Pksls benutzt Seide BeaTbeitungen entbal 
Literaturan gaben . 

Die Oeneae dieser Doppelmissbildungen scheint mir am e 
sten durch die Annahme erklärt zu werden, dasa in der Wi 
einer Keimblaee zwei Embryonalflecke sich bilden , die schon 
ihrer Entstehung an irgend einem Bandtheile ineinander übergeb 

§ 13. Ungleichmttsälg entwickelte Formen. 

Unter den ungleichmässig entwickelten Formen kann man z^ 
Gruppen unterscheiden. In der ersten Gruppe wird einem Zv 
linge die Nahrung abgeschnitten. Er geht zu Grunde, ohne di 
seine Form beeinträchtigt wird. Bei der anderen Gruppe wird i 
Ernährung des einen der Zwillinge von dem andern übemomm' 
Dabei wird die Form des ersten, den man als Parasiten bezei* 
net, mehr oder weniger beeinträchtigt. 

Der rudimentär werdende Parasit kann dem Äntositen d. 
dem sich selbst und ihn ernährenden Fötus mehr oder wenij 
innig einverleibt werden. In andern Fällen hängt der Parasit t 
mit der Placenta des Autositen zusammen. 
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Man unterscheidet: 

§ 1. Foetus papyraceus. Treten bei getrennten Zwillingen 
die Nabelschnurgefässe auf der gemeinsamen Placenta in allzu in- 
nige Beziehung zu einander, bilden sich arterielle Anastomosen 
und überwiegt der Blutstrom des Einen über den des Andern, so 
wird in letzterem die Circulation gehemmt,-* und es stirbt der Fötus 
schliesslich ab. Damit hört auch die Abscheidung des Fruchtwas- 
sers auf. Der abgestorbene Fötus wird von dem Wachsenden zu- 
sammengedrückt und kann schliesslich ganz platt und dünn werden. 
In andern Fällen ist das Absterben des Einen Fötus durch Blu- 
tung in die Chorionzotten oder durch Torsion oder Umschlingung 
oder Compression der Nabelschnur veranlasst. 

2. Acardiacos. Als Acardiacus bezeichnet man eine herz- 
lose stets sehr unvollkommen entwickelte Missbildung. Der rudi- 
mentäre Fötus ist entweder frei und mit der wohlentwickelten Frucht 
nur durch die Placenta verbunden oder er ist unfrei und mit der 
anderen Frucht in grösserer oder geringerer Ausdehnung vereinigt 
(s. Teratome). Im letzteren Falle ist der Acardiacus ein Allan- 
tois- oder Placentarparasit, dessen Nabelschnurgefässe mit 
den Nabelschnurgefässen d^ kräftigen Frucht in Verbindung stehen, 
und dessen Blut auch durch das iäerz des letzteren in Circulation 
gesetzt wird. Nach Claudius, Förster, Ahlfeld und Anderen 
entsteht er, wenn die Allantois eines Zwillingsfötus sich etwas spä- 
ter entwickelt als die des anderen und in Folge dessen das Chorion 
nicht mehr erreicht, sich daher in die AUantoisausbreitung des 
ersteren inseriren muss. Das Herz des zweiten bildet sich bei um- 
gekehrtem Blutlauf gar nicht aus oder bleibt rudimentär. Lunge, 
Trachea, Herzbeutel, Zwerchfell, Sternum, Wirbelkörper, Rippen 
kommen entweder gar nicht oder nur rudimentär zur Ausbildung, 
ebenso die Leber, und die oberen Extremitäten. Am besten pfle- 
gen die Organe der Bauchhöhle und des Beckens sich zu ent- 
wickeln. Häufig tritt dabei eine starke Entwickelung des ünterhaut- 
bindegewebes auf, so dass sich unförmliche Gewebsmassen bilden. 

Man unterscheidet verschiedene Formen des Acardiacus : 

a. Acardiacus amorphus besteht aus einem unförmlichen, 
mit Haut überzogenen Klumpen, der nur Rudimente von Or- 
ganen enthält, ist selten. 

b. A. acormus. Kopf ausgebildet; Brust und Bauch fehlend 
oder rudimentär; sehr selten. 

c. A. acephalus. Kopf fehlend; Thorax rudimentär; Becken 
und die anliegenden Theile ausgebildet ; kommt unter den Acar- 
diads am häufigsten vor. 

d. A. anceps. Rumpf gut entwickelt. Kopf und Extremitäten 
rudimentär; ebenso rudimentäres Herz; ist selten. 

3. Thoraeopagns parasitieus. Entwickelt sich bei einem 
Thoracopagen der eine Fötus nur mangelhaft, so hängt er an dem 
andern gleichsam nur als ein kleiner Appendix. Der Parasit ist 
mit 4em Autositen durch den Processus ensiformis und den danm- 

3* 
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ter liegenden Theil des Bauches bis zum Nabel in Verbindung, 
wird daher häufig auch alsEpigastrius bezeichnet. Er ist nur 
selten wohl ausgebildet, d. h. mit sämmtlichen Körpertheilen ver- 
sehen. In der Mehrzahl der beobachteten Fälle war der Parasit 
ein Acardiacus acephalus oder ein A. acormus, dessen Gefässsy- 
stem nur ein Theilgebiet des Stammkörpers war. Diese MissbÜ- 
dung ist selten. 

4. Epignathus. Unter Epignathus versteht man einen Acar- 
diacus amorphus, der mit der Mundhöhle seines Zwillingsbruders 
in Verbindung steht. Aus der Mundhöhle ragt meist eine von Haut 
bedeckte, unförmliche Masse, welche aus Knorpel, Bind^ewebe, 
Drüsengewebe, Gehimmasse, Zähnen, Knochen, Darmbestandtheilen, 
Muskeln, Haut und Wollhaaren besteht. In sehr seltenen Fällen 
sitzt der Epignathus an einer andern Stelle, z. B. an der Orbita. 

5. Mit dem Namen Teratome belegt man geschwulstartige 
Bildungen, welche aus einer ganzen Anzahl verschiedener Gewebe 
bestehen und dadurch sich von gewöhnlichen Geschwülsten unter- 
scheiden. Ein Theil derselben enthält Rudimente von Skelettheileu, 
z. B. einer Wirbelsäule, eines Beckens etc., ferner Rudimente ver- 
schiedener normaler Organe und Geweb^ z. B. eines Darmes, eines 
Gehirnes, verschiedener Drüsen, sowie Nerven und Muskelgewebe. 
Ein anderer Theil enthält zwar verschiedene Gewebsformationen, 
wie Muskelgewebe, Knorpelgewebe, Hautgewebe, Knochengewebe, 
Drüsengewebe, Cysten etc., aber keine Gewebsstücke, die man als 
Rudimente eines bestimmten Skeletstückes oder eines Organes deu- 
ten kann. Erstere sind wohl mit Sicherheit als Theile eines ver- 
kümmerten parasitären Fötus, d. h. also alsAcardiaciamorphi 
anzusehen, welche mit der entwickelten Frucht sehr eng verbunden 
sind. Bei letzteren dagegen wird diese Deutung zwe^elhaft. Es 
ist wahrscheinlicher, dass sie wenigstens zum Theil einer Störung 
der Entwickelung eines Einzelfötus, einer Keimver- 
irrung (vergl. Aetiologie der Geschwülste) ihre Entstehung ver- 
danken. 

Von obigem Gesichtspunkte aus betrachtet sind auch der Epi- 
gastrius und der Epignathus Teratome, sofern wenigstens ihre Aus- 
bildung unter ein gewisses Maass sinkt. Im Uebrigen bilden sie am 
häufigsten umfangreiche Tumoren an der Spitze des Steissbeins, 
welche als Sacralteratome oder als teratoide Sacralge- 
schwülste bezeichnet werden. Zeigt der Tumor Formen, die 
schon äusserlich an Theile eines Fötus erinnern, so ist die Dia- 
gnose, dass es sich um eine inäquale Doppelmissbildung handelt, 
nicht schwer und man bezeichnet sie als einen Epipygus (vergl. 
§ 14). Schwieriger wird die Diagnose bei Tumoren, die keine be- 
sondere Gestaltung zeigen. Hier entscheidet die anatomische Unter- 
suchung, wobei für die Diagnose das oben über Teratome im All- 
gemeinen gesagte maassgebend ist. Dabei ist zu berücksichtigen, 
dass in der Steissgegend nicht selten auch Geschwülste, welche zu 
den gewöhnlichen Bindesubstanzgeschwülsten sowie zu den epithe- 
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lialen Geschwülsten gehören, bei Neugeborenen in ähnlicher Form 
wie die Teratome vorkommen. 

6. Induslo foetalls. Schon bei den sub 5 beschriebenen 
Teratomen wird der Parasit oder der verirrte Keim von dem wach- 
senden Organismus mehr oder weniger aufgenommen und umwachsen. 
Sind die teratoiden Tumoren noch tiefer in das Innere eines Fötus 
aufgenommen, so dass sie äusserlich nur wenig mehr hervortreten 
oder ganz verschwinden, so werden sie als Inclusiones bezeich- 
net. Je nach ihrer Lage unterscheidet man: 

a. Inclusio abdominalis (Engastrius). 

b. Inclusio subcutanea. 

c. Inclusio mediastinalis. 

d. Inclusio cerebralis (Teratoma gldl. pinealis). 

e. Inclusio testiculi et ovarii. 

Die Literatur über den Acardiacus findet sich in der Allge- 
meinen Pathologie von Peels //. Th, pp, 319 zusammengestellt, 
Pebxs hält die von Claudius (^Die Entwickelung der herzlosen MisS" 
geburten, Kiel 1859) aufgOBteUte, von Föbster und Ahlfsld accep- 
tirte Ansicht über die Entstehung des Acardiacus für unzuläng- 
lich. Er nimmt wie auch Pawum {Firch. Arch. 72. Bd.) an, dass 
anderweitige Momente z. B. ümschlingung durch die Eihäute und 
die Nabelschnur hochgradige Yerstümmelungen eines Fötus herbei- 
führen können, worauf alsdann, falls die Nabelschnur des Verstüm- 
melten Anastomosen mit den Placentargefässen eines gesunden Fötus 
besitzt, der Zwillingsbruder die Ernährung des noch vorhandenen 
Theiles übernimmt. Er stützt sich dabei auf die Beobachtung, dass 
(Orth, Firch, Ar eh. 54. Bd.) kopflose Missgeburten durch die ge- 
nannten Momente auch beim Einzelfotus entstehen. 

Ueber Epignathus giebt Ahlfeld eine Zusammenstellung der 
Literatur im Jrch. f. GytiäkoL 1874. Seither haben Sonnenbubg 
{Zeitschrift f. Chirurgie F), Ykrneuil {Jahresbericht der ges. Medic. 
1875), Wassbrthal {Epignathus. Inaug.-Diss. Dorpat 1875) und 
Andere darüber Mittheilungen gemacht. 

Bezüglich der Teratome ist namentlich auf folgende Arbeiten 
hinzuweisen: Viechow, Firch. Arch. 53. Bd. {Teratome des Media- 
stinum); Arnold, Firch. Arch. 43. Bd. {Ter. d. Schädelhöhle); 
Weigert, Firch, Arch. 65. Bd. {Ter. der Zirbeldrüse); Braune, 
Doppelbildung und angeborene Geschwülste der ffreuzbeingegend, 1862 ; 
Depaul, Jahresber. d. ges. Med. 1869 ( Sacralteratome) ; Beighel, 
Firch. Arch. 46. Bd. {Sacralteratome); LtJnosMttLLER , Oest, med. 
Jahrb. 1875 (Sacralteratome); Böhm, Berliner klin. fFochenschr. 
1872 {Sacralterat.); Ahlfeld, Arch. f. Gynäkl. FJJI u. All {Sa- 
cralterat.). 
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ß. Partielle Spaltang der Azengebflde. 

§ 14. Dnplieftas anterior« Je später die Spaltimg der An- 
lage beginnt, desto weniger eingreifend erfolgt sie. Es bleibt daher 
ein Theil der Axengebilde einfach. Am häufigsten sind die Spal- 
tungen am Kopfende (Duplidtas anterior), seltener am Schwanz- 
ende. Der geringste Grad der Spaltung ist die Verdoppelung 
der Hypophysis. Ihr folgt zunächst der Diprosopus, die 
Spaltung des Gesichts, die zahlreiche graduelle unterschiede von 
der Verdoppelung der Mundhöhle bis zur Bildung zweier getrennter 
Gesichter zeigt. (Diprosopus distomus, diophthalmus, 
triophthalmus, tetrophthalmus, triotus, tetrotus.) 

Als Dicephalus bezeichnet man eine Verdoppelung des Ko- 
pfes und des oberen Theiles der Wirbelsäule und unterscheidet 
Dicephalus dibrachius, tribrachius, tetrabrachius. 
Letzterer besitzt zwei Herzen und vier Lungen und kann leben. 
Dicephalus parasiticus ist sehr selten. Der verkümmerte 
Fötus hat stets einen Theil der Wirbelsäule gemeinsam mit dem 
ausgebildeten. 

Den höchsten Grad der Spaltung bei Duplicitas anterior be- 
zeichnet man als Pygopagus. Die Zwillinge sind dabei nur am 
Kreuz- und Steissbein verbunden. Harn- und Geschlechtsorgane 
sind theils doppelt theils einfach. Die äquale Form dieser Miss- 
bildung ist ziemlich sdten; sie ist lebensfähig. Häufiger ist die 
inäqusde Form, falls man einen Theil der als Epipygus und als 
Sacralteratome bezeichneten Missbildungen (§ 13) als Pygopagus 
parasiticus ansehn (jlarf. 

Ein lebender Pygopagus die sog. zweiköpfige Nachtigall aus 
Siidcarolina (geb. 1851) ist von Simpsok (Brit. med, Jonrn. 1869) und 
von ViKCHOw {Berliner klin. fVochenschr. 1878, iVr. 9) beschrieben. 
Bas Becken ist bei demselben vollkommen getrennt, nur die Kreuz- 
beingegend ist gemeinschaftlich. 

§ 15. DnpUcitas posterior. Eine Missbildung mit Verdop- 
pelung des Beckens und Spaltung der Lendenwirbelsäule bezeich- 
net man als Dipygus. Gleichmässige Entwickelung der verdop- 
pelten Theile ist dabei sehr selten, häufiger ist der eine Theil ru- 
dimentär (Dipygus parasiticus). Bei den niedrigsten Graden 
dieser Missbildung sind nur einzelne Beckenknochen und ein Theil 
der Beckencontenta verdoppelt. Die unteren Extremitäten sind 
verdoppelt oder auf drei vermehrt (Polymelie). Ist das rudi- 
mentäre Becken äusserlich nicht erkennbar, so gewinnt es den An- 
schein, als ob die überzählige Extremität aus einem normalen 
Becken austreten würde. Die überzählige Extremität ist meist 
rudimentär. 
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y. Mehrfache Spaltung der Anlage und übergrosse Bildung des ganzen 

Körpers. 

§ 16. Durch mehrfache totale Spaltung der Anlage entstehen 
bei ungehinderter Entwickelung homologe Drillinge. Sie liegen 
innerhalb eines Chorion, auch das Amnion, kann einfach sein; in 
anderen Fällen hat jeder Fötus sein eigenes Amnion. Oft sind 
von den Drillingen einer oder zwei missbildet (Acardiacus). — 
Durch partielle Spaltung einer bereits einmal gespaltenen Anlage, 
bildet sich in einem Ghorion eine Doppelmissbildung neben einer 
einfachen Frucht. Diese Combination findet sich nicht selten. 

Eine dreiköpfige Missbildung, Tricephalus, entsteht durch 
partielle Spaltung einer bereits partiell gespaltenen Anlage; ist 
sehr selten. 

Von einer Spaltung der Anlage nach doppelter Richtung exi- 
stirt nur eine Beobachtung. 

Erfolgt bei reichlichem Anlagematerial keine Spaltung, so ent- 
steht eine übergrosse Bildung des ganzen Körpers. Es 
sind Neugeborene mit einem Körpergewicht bis zu zehn Kilo be- 
obachtet worden. In anderen Fällen tritt das abnorm starke 
Wachsthum erst nach der Geburt ein. 



b. Spaltung der noch nicht differenzirten Anlage ein- 
zelner Theile und Eiesenwuohs. 

§ 17. Die Spaltungen an den Anlagen einzelner Organe und 
die dadurch bedingte Vermehrung derselben öder der sie consti- 
tuirenden Theile hat genetisch eine verschiedene Bedeutung. Ein 
Theil derselben ist als E£fect mechanischer Einflüsse anzusehen, bei 
anderen ist Vererbung nachweisbar, noch andere fallen in das Ge- 
biet des Atavismus , d. h. sie sind als ein Rückschlag auf einen 
niedrigeren Typus aufzufassen. 

1. Verdoppelung an den Extremitäten. 

Spaltung einer ganzen Extremität ist ohne Verdoppelungen an 
den Becken oder Schulterknochen beim Menschen nicht beobachtet. 
Spaltung der Hände und Füsse ist sehr selten. Ein sehr häufiges 
Vorkommniss dagegen ist die Vermehrung der Finger und der 
Zehen. Das abgetrennte Stück ist zuweilen nur ein Hautan- 
hängsel; in anderen Fällen enthält es Knochen und stellt einen 
ausgebildeten Finger dar. Die Zahl der Finger einer Hand kann 
bis zu zehn steigen. Spaltung der Hand- und Fusswurzelknochen 
ist selten. 

2. Spaltung der Anlage der Brostdrttse, Polymastie, 
findet sich nicht eben sehr selten sowohl bei Männern als bei 
Frauen. Die überzählige Mamma liegt dicht neben der normalen 
oder ist von derselben abgerückt und hat ihren Sitz am Bauch, 
in der Inguinalgegend , an der Schulter, mitunter sogar auf dem 
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Rücken. Seltener als supernumeräre BrustdrOsen findet man nur 
eine doppelte Warze. 

3. üeberzKlillge Bildung Ton Enoehen und Muskeln findet 
sich sehr häufig, üeberzählige Wirbel kommen an allen Abschnitten 
der Wirbelsäule vor. Am Steissbein können sie zu Bildung eines 
schwanzähnlichen Anhangs führen, doch ist durchaus nicht jede 
Schwanzbildung auf Wirbelvermehrung zurückzuführen (Ecker). 

Vermehrung der Rippen durch Bildung von Hals- oder Lenden- 
rippen sowie gabelige Theilung der Rippen ist nicht selten. 

Vermehrung der Zähne kommt ebenfalls nicht sehr selten vor. 

4. Unter den Eingeweiden der Brust- und Bauchhöhle kommen 
Spaltungen der Anlage am häufigsten an der Milz, dem Pancreas, 
den Ureteren, dem Nierenbecken, selten dagegen an den Lungen, 
den Ovarien, der Leber, den Nieren, den Hoden, der Blase vor. 

Literatur über Polymastie; LBiCHTBirsTEBN, Firch, Arch. 73. Äi/., 
WrrcHBLL Bruce, Journ, of Anat. 1879; über überzählige Wirbel 
und Rippen: Wsuceb, Ar eh. f, Anat, 1881; Stbuthbrs, Journ, of 
Anat, 1875; Ecker, Arch. f. Anthrop. Äl\ Leo Gerlagh, Morph, 
Jahrb, VI; über Polydactylie : 'E&coLAin, Mem. delP Acad, delle seien ze 
delP Istituto di Bologna. Ser. IF Bd, IIL 1882 und Lucas, Guy^s 
Hosp» Rep, London 1881. 

§ 18. üebergrosse Bildung einzelner Thelle, BleseniFuchs. 

Halbseitige abnorme Vergrösserung ist mehrfach beobachtet. Ex- 
cessive Grösse des Kopfes ohne Wasserkopf ist selten, ebenso stär- 
kere Entwickelung einer Eopfhälfte. 

Häufiger kommt einseitige Vergrösserung einer Extremität oder 
eines Theils derselben, einer Hand oder eines Fusses, eines Fingers 
oder einer Zehe vor und kann zu sehr erheblichen Verunstaltungen 
fuhren. Meist zeigt sich schon bei der Geburt die erste Anlage 
der Vergrösserung. Sie beruht bald auf einer Massenzunahme 
sämmtlicher Theile, bald hauptsächlich auf der Entwickelung von 
Fettgewebe. 

Wie die Extremitäten, so können auch die Schilddrüse, die 
Zunge, die Brustdrüsen, die Nieren, die Harnblase, der Uterus, die 
Glitoris, die Schamlippen und der Penis durch Zunahme ihrer nor- 
malen Bestandtheile eine abnorme Grösse erlangen. 

Literatur: Kessleb, Ueber einen Fall von Macropodia lipoma- 
tosa. In,'Diss, Halle 1869; Tr^lat et Mokod, De C hypertroph ie 
unilaterale^ Arch. gin, de mid, 1869; Friedreich, Firch, Ar eh. 
28. Bd, {Halbseitige congenitale Kopfhypertrophie), Busch, Arch, f 
klin. Chir, 1866, Friedbbrg, Firch, Arch, 4^0, Bd, y Little, Trans, 
Path, Soc, 1866, Fischer, Deutsche Zeitschr, f, Chir, 1880, Air- 
BERSON, St, Thom, Hosp, Rep, London 1882 berichten über Biesen- 
wuchs der Extremitäten. 



ZWEITER ABSCHNITT. 

Anomalieen der Vertheilung des Blutes 

und der Lymphe. 



I. Anomalleen der Blntrertlielliing und Blutbewegang Inner- 
hallb der Cfefössbahn. Hyperämie und Anämie. Stase. 

§ 19. Dem Blute fällt die Aufgabe zu, sämmtlichen Organen 
und GeTveben des Körpers das Nährmaterial zuzuführen. Die Zellen 
und Zellgebilde, aus denen die verschiedenen Gewebe bestehen, ver- 
mögen nur kurze Zeit ohne Zufuhr neuen Nährmaterials ihr Dasein 
zu fristen. Dem entsprechend sind auch die meisten Gewebe mit 
Blut führenden Gefässen versehen, und diejenigen, die derselben 
entbehren, setzen sich mit gefässhaltigem Gewebe in engste Ver- 
bindung. 

Der Bedarf der verschiedenen Gewebe an Blut ist nicht immer 
gleich, und demgemäss findet auch bei den verschiedenen Geweben 
abwechselnd eine Vermehrung und eine Verminderung der Blutzu- 
fuhr und damit auch des momentanen Blutgehaltes statt. Ist ein 
Organ reich an Blut, so bezeichnen wir dasselbe als hyperämlsch, 
ist es arm an solchem, als anämisch. 

Die Regulirung der Blutmenge, welche ein Organ unter phy- 
siologischen VerhiQtnissen erhält, wird durch einen Wechsel der 
Widerstände in der arteriellen Blutbahn bewerkstelligt, und dieser 
Wechsel wird lediglich durch eine Aenderung der Weite der Arterien 
erzielt. Da die Menge des vorhandenen Blutes nicht hinreicht, alle 
Gefässe gleichzeitig zu füllen, so ist die reichliche Blutzufuhr nach 
einem Organe nur dadurch möglich, dass nach einer anderen Rich- 
tung hin weniger Blut geworfen wird. Der Wechsel der Weite einer 
Arterie wird abgesehen von dem Blutdruck durch die Elasticität 
der Arterienwände und den Contractionszustand ihrer glatten Mus- 
kelfasern bestimmt. Letztere bilden das regulirende Element ; ihre 
Thätigkeit ist theils von Einflüssen, welche sie selbst direct treffen, 
theils von nervösen Impulsen abhängig, welche ihnen aus den in- 
travascdären und aus den in der Medulla oblongata und dem 
Rückenmark gelegenen Gentren zugeführt werden, und welche theils 
erregend, theUs erschlaffend wirken. 
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Ueberschreiten die AbweichuDgen vom mitüeren Blutgehalt eines 
Körpertheiles die physiologischen Grenz werthe, oder treten diese 
Abweichungen ohne die physiologischen Ursachen auf, oder hadten 
dieselben ungebührlich lange an, so spricht man von pathologi- 
scher Hyperämie und pathologischer Anämie. Sie werden 
nur zum Theil durch die nämlichen Regulationsvorrichtungen, welche 
den normalen Blutgehalt eines Organes bedingen, herbeigeföhrt. 

Die Physiologie der Circulationsstörungen kann in diesem 
Lehrbuch der pathologischen Anatomie nur in ihren gröbsten Um- 
rissen berührt werden. Wer in dieser Hinsicht eingehendere 
Studien zu machen wünscht, der sehe die betreffenden Gapitel in 
dem classischen Werke von Gohkhsim, Vorlesungen über aUgemeine 
Pathologie 2. Anflüge^ Berlin 1882, dem auch für obigen Text 
zahlreiche physiologische Bemerkungen entnommen sind, nach. 

§ 20. HyperSmie eines Organs gibt sich durch eine mehr 
oder weniger intensive Böthung und Turgescenz zu erkennen. 
Je nach dem Gehalte des Blutes an Sauerstoff ist sie bald mehr 
hellroth, bald mehr dunkelroth, livid. Bei Organen mit starker 
Eigenfarbe kann die Böthung mehr oder weniger verdeckt und in 
ihrer Nuancirung beeinflusst sein. 

Röthung und Turgescenz sind lediglich durch die starke Fül- 
lung und Erweiterung sämmtlicher Blutgefässe bedingt. 

An der Leiche ist eine Hyperämie, die während des Lebens 
bestanden hat, nur zum Theil noch, und nur in einzelnen Organen 
gut zu erkennen. Nach dem Eintritt des Todes entleert sich ein 
grosser Theil der Gefässe, besonders der Arterien und Gapillaren, 
theils in Folge der Contraction ihrer Wandungen, theils in Folge 
der Erstarrung des Gewebes, in dem sie verlaufen. Letzteres hat 
auf den Blutgehalt der Gewebe einen ähnlichen Einfluss, wie ein 
auf eine hyperämische Stelle ausgeübter Fingerdruck, unter dem 
das Gewebe ebenfalls erblasst. 

So kann es kommen, dass eine während des Lebens geröthet 
gewesene Haut oder Schleimhaut nach dem Tode blass aussieht, 
oder dass nur noch eine starke Füllung der Venen, die man an 
Schleimhäuten als zierlich verzweigte dunkelrothe Bäumchen er- 
kennt, an die früher vorhandene Hyperämie erinnert. 

Je nach ihrer Genese unterscheidet man eine active oder 
congestive und eine passive oder Stauungs-Hyperämie. 
Erstere entsteht durch Vermehrung des Blutzuflusses (Congestion), 
letztere durch Verringerung des Abflusses (Stauung). Die active 
Hyperämie ist entweder eine idiopathische oder eine 
collaterale. Die erstere spielt die bedeutsamere Rolle und be- 
ruht auf einer Erschlaffung der Arterienmusculatur, welche ent- 
weder durch Lähmung der Vasomotoren (N europaralytische 
Congestion) oder durch Erregung der Vasodilatatoren (Neuro- 
tische Gongestion) oder durch directe Schwächung und Lähmung 
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der Muskeln (z. R durch Wärme, Quetschung, Atropinwirkung, kurz 
andauernde Unterbrechung des Blutstromes) entsteht. Die collaterale 
Hyperämie ist lediglich Folge einer Verringerung der ßlutzufuhr 
nach anderen Stellen. Sie tritt zunächst in der Nachbarschaft der 
blutarm gewordenen Theile ein; weiterhin kann das Blut auch 
anderen entfernteren Organen, die seiner bedürfen, zugeführt werden. 
Verschiedenartig sind die Ursachen der Stauungshyperämie. 
Ein Tonus kommt den Venen nicht zu. Die Widerstände, welche 
der venöse Blutstrom zu überwinden hat, beruhen wesentlich in 
der Schwere des Blutes. Dieselben werden hauptsächlich durch 
die Action der Muskeln, sowie durch die Aspiration des Blutes 
von Seiten des Thorax während der Inspiration überwunden. Fallen 
diese beiden Momente bei Unthätigkeit der Muskeln sowie bei mangel- 
hafter Bespiration weg, so häuft sich das Blut in den Venen an, 
namentlich in den am tiefsten gelegenen Theilen. Man bezeichnet 
diesen Zustand oft fälschlich als Hypostase oder als Senkungs- 
hyperämie. Unterstützt wird der Eintritt derselben wesentlich 
durch Schwäche der Herzaction. In demselben Sinne wirkt auch 
ein uncompensirter Herzfehler, bei welchem das Blut nur unvoll- 
kommen in die Arterienbahn geworfen wird und sich mehr und 
mehr im Herzen und im Venensystem anhäuft. 

Eine weitere häufige Ursache von Stauungshyperämieen sind 
Hindemisse, welche sich in das Venensystem einschalten. Hieher 
gehören z. B. Verlegung von Venen durch Compression, durch Un- 
terbindung, durch Gerinnungen des Blutes im Innern des Gefäss- 
lumens und durch Wand verdickungen. 

Die Stauungen, die durch Venenverschluss oder Verengerung 
bedingt werden, sind sehr oft kaum oder gar nicht bemerkbar, in- 
dem andere benachbarte Venen sich entsprechend ausdehnen und 
vollkommen hinlänglich für den Abfluss des Blutes sorgen. Dies 
hat indessen seine Grenzen. Wenn an einem Arme die Mehrzahl 
der Venen verstopft ist, wenn die Vena femoralis am Ligamentum 
Poupartii, wenn der Stamm der Nierenvene verlegt ist, dann findet 
das Blut nicht mehr hinlänglichen Abfluss; der Venenstrom wird 
mehr und mehr verlangsamt und das Blut häuft sich in den Venen 
und Capillaren des Stauungsbezirkes an. Wie die Beobachtung 
des Processes an der ausgebreiteten Froschzunge lehrt, werden 
dabei die rothen Blutkörperchen dicht aneinandergepresst und füllen 
das Lumen der erweiterten Capillaren und Venen vollkommen aus. 
Im Körperkreislaufe beschränkt sich die Stauung auf Venen 
und Capillaren ; der Druck in den Arterien wird dadurch nicht ge- 
steigert. In den Lungengefässen dagegen, denen ein erheblicher 
Tonus fehlt (Cohnheim), setzt sich die Stauung auf die Arterie und 
das rechte Herz fort und erhöht daselbst den Blutdruck. 

Durch congestive Fluxion hyperämisch gewordene Theile sehen 
hellroth aus : die Stauungshyperämie dagegen verleiht den betreffen- 
den Geweben ein dunkel blaurothes Aussehen; doch ist nicht zu 
vergessen, dass nach dem Tode bei Luftzutritt die dunkelrothe 
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Farbe in ein heUeres Both fibergehen kann. Wfihrend des Lebens 
ist die Temperatar congestionirter TheUe erhöht; bei Stamings- 
hyperämieen tritt nach kurzer Temperatursteigerang eine Vermin- 
derung der localen Wärme ein. Hält eine Stauung längere 2teit 
an, so können sich im Stauungsbezirk bleibende Geftsserweiterungen 
einstellen. 

Yoo den HyperSmieen, die wShrend des Lebens bestehen, ist 
die Leichenhyperämie wohl zu unterscheiden. Nach dem Tode 
entleert das arterielle GefiUssystem einen grossen Theil seines Blutes 
durch Contraction seiner Wände in die yenosen Gefässe. Zugleich 
sinkt das Blut nach den am tiefiBten gelegenen Theilen. £ine 
solche Hyperämie bezeichnet man als Leichen -Hypostase. 
Hautröthungen, die einer postmortalen Blutrertheilung ihre Ent- 
stehung verdanken, bezeichnet man alsLiyores oder Todtenflecken. 
Sie treten etwa Ton der dritten Stunde an nach dem Tode auf 
und finden sich besonders am Bücken und an den Seitentheilen 
des Bumpfes, sowie an der Hinterfläche der Extremitäten und am 
Nacken. Besteht schon intra yitam eine Stauungshyperämie an 
den tief gelegenen Theilen, so kann sie nach dem Tode noch ver- 
stärkt werden. 

Zur Beobachtung der Giroulation und ihrer Störung bei der 
Stauung während des Lebens wählt man passend die Froschzunge 
oder die Schwimmhaut eines curarisirten Frosches (Com^HXoCy 
Vir eh, Arch, 40. Bd.)^ die man sich in passender Weise auf einem 
Objectträger ausbreitet. Ein sehr einfaches Yer&hren besteht z. S. 
darin, dass man die nach aussen geschlagene Zunge auf einem auf 
dem Objektträger festgeklebten Kork ausbreitet und mit Steck- 
nadeln feststeckt. Bei der normalen Circulation zeigt sowohl der 
pulsirende Arterienstrom, als auch der continuirlich fliessende Yenen- 
strom eine plasmatische Bandzone. Erzeugt man durch Unter- 
bindung der abführenden Zungenvenen eine Stauung, so wird der 
Strom verlangsamt, die plasmatische Bandzone in den Yenen gelit 
verloren, und Yenen und Capillaren werden durch angehäufte rothe 
Blutkörperchen mächtig ausgedehnt. Nach einer gewissen Zeit 
schwillt die Zunge durch Infiltration mit transsudirter Flüssig- 
keit an. 

Die Froschzunge und Froschschwimmhaut lassen sich auofa. 
sehr gut zum Studium der Circulation bei congestiver Hyperämie 
und bei Anämie verwenden. 

§ 21. Die pathologische Anämie tritt unter zwei Haupt- 
formen auf, als Oligämie und als IschSmie. Bei der Oligämie 
handelt es sich um einen allgemeinen Blutmangel; die Blutleere 
der verschiedenen Organe ist nicht sowohl durch eine fehlerhafte 
Vertheilung des Blutes als vielmehr durch eine mangelhafte Fällung 
des Gefässsystems bedingt. Dem gegenüber wird die Bezeichnung 
Ischämie lediglich auf locale Anämieen angewandt. Sie ist stets 
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die Folge einer VerringeruDg der Blutzufuhr. Ischämie kann sich 
selbstverständlich zu Oligämie hinzugesellen. 

Die pathologische Verringerung der Blutzufuhr zu einem Organ 
ist häufig lediglich durch eine abnorme Steigerung der normalen 
Widerstände in der Arterienbahn, also durch Contraction der Ring- 
muskulatur bedingt. In anderen Fällen sind es pathologische 
Widerstände wie z. B. Compression der Arterien, Verengerungen des 
Arterienlumens durch krankhafte Veränderungen der Arterienwand, 
Auflagerungen an der Innenfläche der Arterien etc., welche dem 
Blutstrome sich entgegensetzen. 

Die Folge- der Verengerung einer Arterie ist zunächst immer 
eine Verlangsamung und Verringerung des Blutstromes hinter der 
verengten Stelle. Vollkommener Verschluss einer Arterie bringt 
hinter der Verstopfung die Cirkulation zunächst zum Stillstand. 
Besitzt hinter der verengten oder verstopften Stelle die Arterien- 
bahn noch grössere arterielle Verbindungsäste, sogen, arterielle GoUa- 
teralen, so wird die Störung der Circulation durch stärkere Blut- 
zufuhr von Seiten der Collateralarterie sehr bald wieder ausge- 
glichen, und es ist die Ausgleichung um so vollkommener, je grösser 
und je erweiterungsfähiger die CoUaterale ist. Besitzt eine ver- 
engte oder verstopfte Arterie keine arteriellen Verbindungsäste in 
ihrer Verzweigung, ist sie eine sogen. Endarterie, so kann die 
Verlangsamung der Strömung hinter der verengten Stelle oder 
hinter der Verstopfung nicht sofort gehoben werden, und der be- 
troffene Gefässbezirk bleibt zunächst blutarm, doch kann sich dies 
nach einer gewissen Zeit ändern. 

Ist die Strömung und der Druck hinter einer verengten Stelle 
auf ein Minimum gesunken, so vermögen die treibenden Kräfte all- 
mählich nicht mehr die gesammte Masse des Blutes fortzubewegen. 
Es bleiben namentlich die specifisch schwereren rothen Blutkörper- 
chen liegen und häufen sich in den Capillaren und Venen an , so 
dass der betreffende Gefässbezirk sich wieder mit Blut füllt, jedoch 
nicht mit strömendem, sondern mit stagnirendem Blute. Dasselbe 
geschieht, wenn bei vollkommenem Verschluss einer Endarterie 
das Blut lediglich aus anastomosirenden Capillaren unter geringem 
Druck langsam in den verlegten Bezirk eindringt. Endlich kann 
auch von den Venen aus durch Bückfluss des Blutes eine Anhäufung 
von Blut in den Gefässen des anämischen Herdes sich einstellen. 
Sie tritt dann ein, wenn innerhalb desselben der Druck in den 
Gefässen gleich Null ist, und dem Bückfluss des Blutes aus den 
Venen weder die Schwere des Blutes noch Venenklappen im Wege 
stehen. 

Eine weitere Ursache der Anämie eines Organs kann eine über- 
mässige Gongestion nach anderen Organen werden, indem alsdann 
die Gesammtblutmenge nicht hinreicht, den übrig bleibenden Or- 
ganen genügend Blut zukommen zu lassen. Eine solche Anämie 
wird als collaterale Anämie bezeichnet. 

Alle anämischen Gewebe zeichnen sich durch Blässe aus. Zu- 
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gleich sind sie schlaff, nicht turgescirend, und die alliallig vor- 
handene Eigenfarbe tritt sehr stark hervor. 

§ 22. Bei jenen Zuständen, welche oben als Gongestions- und 
als Stauungshyperämie aufgeführt wurden, ist das Blut während 
des Lebens in Bewegung. Bei der Congestion ist die Strömungs- 
geschwindigkeit erhöht, bei der Stauung erniedrigt. Wird eine 
Stauung sehr hochgradig, so dass das in einen Gewebstheil eintre- 
tende Blut keinen Abfluss findet, so kann die Circulation in den 
kleinen Venen der Gapillaren und sogar auch in den kleinsten zu- 
führenden Arterienästen in dauernden Stillstand gerathen, und es 
stellt sich damit jener Zustand ein, den man als Stase oder 
Blutstockung bezeichnet. Da von Seiten der Arterien mit jeder 
Pulswelle neue Blutmassen in den Stauungsbezirk einzudringen su- 
chen, so steigt der Druck in letzterem bis zu der Höhe des Druckes 
an der Abgangsstelle der nächsten offenen Arterienbahnen (v. Regk- 
linghaüsen) und es wird dadurch ein grosser Theil der Blutflüs- 
sigkeit aus den Gapillaren und Venen ausgepresst. In Folge dessen 
rücken die rothen Blutkörperchen so dicht aneinander, dass ihre 
Gonturen nicht mehr sichtbar sind und der ganze Gefässinhalt 
eine homogene scharlachrothe Säule bildet. Dabei sind die Blut- 
körperchen nicht untereinander verschmolzen. Sobald das Hinder- 
niss des Abflusses weggeschafft wird und sich wieder eine Circula- 
tion einstellt, lösen sich die einzelnen Blutkörperchen wieder von 
einander ab. 

Stase wird nicht nur durch Stauungen, sondern auch durch 
zahlreiche Einwirkungen, welche die Gefässwände und das Blut 
selbst treffen, herbeigeführt. So können Kälte und Wärme, Aetzun- 
gen mit Säuren und Alealien, Einwirkung von concentrirten Zucker- 
und Kochsalzlösungen, von Chloroform, Alcohol etc. nicht nur Ge- 
fässcontractionen und Erschlaffungen sowie Strömungen der Circula- 
tion, sondern unter Umständen auch Stase verursachen. Nach v. 
Recklinghausen wirken diese Schädlichkeiten grossentheils dadurch, 
dass sie dem Blute und der Gefässwand Wasser entziehen. Mög- 
licher Weise wird auch sonst noch die Beschaffenheit der Blutkör- 
perchen und des Blutplasma verändert, so dass erstere weniger 
beweglich werden (v. Recklinghausen). Auf Verdunstung ist es 
zurückzuführen, wenn Stase in Geweben auftritt, die dem Innern 
des Körpers entnommen und der Luft ausgesetzt werden. Durch 
Kälte und Wärme werden wahrscheinlich nicht nur die Gefässwände 
verändert, sondern auch die Constitution des Blutes. Manche che- 
misch wirksame Schädlichkeiten alteriren auch die Gefässwände in 
einer Weise, dass die Reibungswiderstände erhöht und gleichzeitig 
die Gefässwände selbst durchlässiger werden. 

Literatur: Cohnhsdc, Forlesungen über allgemeine Pathologie, 
Berlin 1882 und v. Kbcklinghausek, Deutsche Chirurgie Lief, 2 ». 
8, Stuttgart 1888. 
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n. Anomalieen der Yerthellung der Lymphe. 

Oedem und Hydrops. 

§ 23. Die Lymphe, welche die Gewebe durchtränkt, ist nichts 
anderes als ein Transsudat aus dem Blute, dem sich die Producte 
des Stoffwechsels in den Geweben beimischen. Die transsudirte 
Flüssigkeit wird von den Lymphgefässen aus den Gewebsspalten 
aufgenommen und durch den Ductus thoracicus der venösen Blut- 
bahn wieder zugeführt. 

Jede Vermehrung des Durchtrittes von Blutflüssigkeit bewirkt 
zunächst auch eine stärkere Durchtränkung der Gewebe. Dieselbe 
wird meist durch eine Verstärkung der Abfuhr durch die Lymph- 
gefässe wieder ausgeglichen. Letztere hat indessen ihre Grenzen; 
bei starker Transsudation aus den Blutgefässen kommt es zu einer, 
kürzere oder längere Zeit dauernden, die Norm übersteigenden Durch- 
tränkung der Gewebe mit dem flüssigen Bluttranssudat. 

Den Zustand, der durch diese Flüssigkeitsansammlung in den 
Geweben entsteht, bezeichnet man als Oedem oder als Hydrops 
und unterscheidet je nach der Ausbreitung einen allgemeinen und 
einen beschränkten Hydrops. Das über die freiliegenden Körper- 
theile ausgebreitete Oedem benennt man gerne als Anasarca oder 
Hyposarca. 

Das Bluttranssudat, welches das Oedem oder den Hydrops bil- 
det, hat niemals dieselbe Zusammensetzung wie das Blutplasma, 
es ist im Gegentheil stets bedeutend ärmer an Eiweiss. 

Gewebe, welche Sitz eines Oedemes sind, sind geschwellt, doch 
ist der Grad der Schwellung wesentlich von dem Bau des betref- 
fenden Gewebes abhängig. Haut- und Unterhautzeilgewebe vermö- 
gen in ihren Gewebslücken grosse Mengen von Flüssigkeit aufzuneh- 
men, und es kann danach eine Extremität durch Oedem mächtig 
anschwellen. Sie sieht dabei blass aus, fühlt sich teigig an ; Druck 
mit dem Finger hinterlässt eine Vertiefung. Ein Schnitt entleert 
reichlich klare Flüssigkeit und macht das stark mit Flüssigkeit 
durchsetzte Gewebe sichtbar. 

Aehnlich verhält sich die Lunge. Sie ist zwar bei der Be- 
schränkung des Raumes nicht erheblich ausdehnbar, besitzt aber 
massenhafte mit Luft gefüllte Hohlräume, welche sich bei Eintritt 
von Oedem mit Flüssigkeit füllen , die bei Druck meist mit Luft- 
blasen vermischt von der Schnittfläche abfliesst. 

Weit weniger fähig Flüssigkeit zu beherbergen als die Haut 
und das subcutane Gewebe ist z. B. die Niere. Dem entsprechend 
fliesst auch bei dem Durchschneiden einer oedematösen Niere nur 
N7enig Flüssigkeit ab, dagegen ist die Schnittfläche feucht und 
glänzend. 

Der Blutgehalt oedematöser Gewebe ist verschieden und dem 
entsprechend auch die Farbe. 

Eörperhöhlen , die der Sitz eines hydropischen Ergusses sind, 
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enthalten eine bald grosse, bald nur geringe Menge einer klar^i, 
meistens leicht gelblich gefärbten, seltener ganz farblosen alcalischen 
Flüssigkeit, welche zuweilen einige Fibrinflocken enüiält (s. § 35). 
Gomprimirbare Organe werden durch den Erguss zusammengedrückt, 
die Körperhöhlen erweitert. 

Flüssigkeitsansammlungen in der Bauchhöhle werden als As- 
cites bezeichnet. 

Der Albumingehalt der reinen Transsudate ist nicht in allen 
Körperhöhlen und Geweben der nämliche, sondern differirt in er- 
heblichem Grade. Nach Reuss (v. Recklinghausen 1. c.) beträgt 
der Albumingehalt von Transsudaten der Pleura 22,5, des Peri- 
cardium 18,3, des Peritoneum 11,1, des Unterhautgewebes 5,8, der 
Gehirn- und Rückenmarkshöhle 1,4 pro Mille. Es liegt darin ein 
Beweis für die verschiedene Beschafifenheit der Gefasswände der 
einzelnen Körpergewebe. 

§ 24. Je nach der Genese kann man drei Formen des Oedemes 
aufstellen, nämlich das Stauungsoedem, das entzündliche 
Oedem und das hydrämische Oedem. 

Das Stannngsoedem ist die Folge von Störungen der Blutcir- 
culation. Ist aus irgend einem Grunde der Abfluss des venösen 
Blutes gehindert, so staut sich das Blut in Capillaren und Venen 
an (§ 21). üeberschreiten die Hindemisse, welche sich der Blut- 
bewegung entgegensetzen, ein gewisses Maass, so sucht die Blut- 
flüssigkeit einen seitlichen Ausweg und tritt aus den Gefässen aus. 
Die Menge der austretenden Flüssigkeit ist um so reichlicher, je 
grösser das Missverhältniss zwischen Zufluss und Abfluss ist; sie 
wird daher durch gleichzeitige Steigerung der Blutzufuhr erhöht. 

Die austretende Flüssigkeit ist immer arm an Eiweiss, sogar 
ärmer als die normale Lymphe, dagegen enthält sie mehr oder 
weniger rothe Blutkörperchen, letztere um so reichlicher je hoch- 
gradiger die Stauung ist. 

Die Folge der Verstärkung der Bluttranssudation ist zunächst 
eine Verstärkung des Lymphstromes, und es kann derselbe hinrei- 
chen, um alle Flüssigkeit wieder abzuführen. Genügt er nicht, so 
sammelt sich die Flüssigkeit in den Geweben an, und es bildet sich 
ein Stauungsoedem oder Stauungshydrops. 

Behinderung des Abflusses der Lymphe hat, wie in dieser Rich- 
tung angestellte Experimentaluntersuchungen ergeben haben, gewöhn- 
lich kein Oedem zur Folge. Zunächst besitzen die Lymphgefässe 
der verschiedenen Körpertheile ausgedehnte Anastomosen, so dass 
überhaupt eine Stauung der Lymphe nicht leicht eintritt, und selbst 
wenn an einer Extremität alle abführenden Lymphwege verlegt 
sind, so tritt doch bei normaler Lymphproduction kein Hydrops 
ein, indem die Blutgefässe selbst die Lymphe wieder aufnehmen 
können. Nur der Verschluss des Ductus thoracicus pflegt zu Lymph- 
stauung und ;su Oedem, namentlich zu Ascites zu führen, doch ist 
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zu bemerken, dass auch hierbei coUaterale Bahnen sich eröfeen 
und für den Äbfluss der Lymphe sorgen können. 

Wenn nun auch Lymphstauung für sich allein Oedeme nicht 
erzeugt, so kann dieselbe doch ein aus verstärkter Transsudation 
Seitens der Blutgefässe entstandenes Oedem steigern. 

§ 25. Die Menge und die Beschaffenheit der Flüssigkeit, welche 
aus Capillaren und Venen austritt, wird nicht lediglich durch den 
intravasculären Druck und die Strömungswiderstände, sondern we- 
sentlich auch durch die Beschafl*enheit der Gefässwand bedingt. 
Es können daher nicht nur Störungen der Circulation, sondern auch 
Veränderungen der Gefässwände, namentlich des Endothels, zu einer 
Vergrösserung sowie zu einer Veränderung des Transsudatstromes 
führen. Schon in Folge anhaltender Stauung und der damit ver- 
bundenen mangelhaften Bluterneuerung, mehr aber noch in Folge 
von länger dauernder Ischämie, von Sauerstoffmangel, sowie von 
chemischen Veränderungen des Blutes, durch Einwirkung hoher und 
niedriger Temperaturen, durch traumatische Läsionen etc. kann die 
Wand der Gefässe sowohl für flüssige als für corpusculäre Elemente 
durchlässiger gemacht werden. Welche Veränderungen die Gefässe 
dabei erleiden, wissen wir nicht genau zu sagen, doch darf man 
sich wohl vorstellen, dass eine gewisse Lockerung des Zusammen- 
hanges der Endothelzellen dabei stattfindet (s. § 96—98). 

Durch solche Gefässalterationen entstehen die 
entzündlichen und hydrämischen Oedeme. 

Was zunächst das entzündliehe Oedem betrifft, so ist es wohl 
zweifellos, dass dasselbe in einer Gefässalteration seine Ursache 
hat. Es tritt dasselbe sowohl als selbständige Affection in Form 
circumscripter oder mehr ausgebreiteter Anschwellungen und hydro- 
pischer Ergüsse, als auch als Begleiterscheinung in der Umgebung 
schwererer Entzündungsprocesse auf In letzterem Falle wird es 
häufig als collaterales Oedem bezeichnet. Das entzündliche 
Oedem ist vordem Stauungsoedem dadurch ausgezeichnet, dass 
es erheblich reicher an gelöstem Eiweiss und farblosen Rundzellen 
ist, dass ferner grössere Gerinselbildungen in ihm auftreten (vergl. 
§ 102). 

Dem entzündlichen Oedeme steht das hydrämische oder ca- 
chectische Oedem sehr nahe. Man glaubte früher annehmen zu 
können, dass die Hydrämie, d. h. die Verarmung des Blutes an festen 
Bestandttheilen, sowie die hydrämische Plethora, d. h. die Wasser- 
retention im Blute direct Veranlassung zu einer gesteigerten Trans- 
sudation aus dem Blute geben können. Man stellte sich vor, dass 
die Gefässwände sich verhalten wie thierische Membranen, welche 
eine eiweissarme Flüssigkeit leichter durchfiltriren lassen, als eine 
eiweissreiche Flüssigkeit. Dies ist nicht richtig. Die Gefässwand 
verhält sich nicht wie eine todte thierische Membran, sie ist im 
Gegentheil ein lebendes Organ. Eine experimentell erzeugte Hy- 
drämie hat kein Oedem zur Folge, und wenn man auch durch Er- 

Ziegler, Lehrb. d. p<ith. Anat. 8. Aufl. 4 
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es sich um den Einfluss der eben erwähnten modifioirenden Mo- 
mente auf die Yertheilung des Oedems handelt, nicht aber in der 
Hauptsache. Hiergegen sprechen nicht nur die citirten Experi- 
mente Yon CoHSHSiM und Lichtheim, sondern auch die Thatsache, 
dass sowohl bei Nierenkrankea als bei Kachektischen Oedeme nicht 
selten in einer Zeit auftreten, in welcher eine hydrämische Ple- 
thora nicht vorhanden ist, und dass imigekehrt Oedeme bei hydrä- 
mischer Plethora fehlen könnes. Ich sehe danach in der Erhö- 
hung der Wassermenge nur ein Moment, welches den Eintritt 
eines Oedems begünstigt. Eür die Entstehung und die Yerbreitung 
des Oedemes sind, abgesehen von den erwähnten modificirenden 
Einflüssen, wesentlich Alterationen der Gefässwände maassgebend. 



m. Austritt Ton Blut aus der GrefSssbahn. Hämorrhagie. 

(Thrombose, Embolie, embolischer Infarct.) 

§ 26. Unter Hämorrhagie versteht man den Austritt sämmt- 
lieber Blutbestandtheile aus den Gefässen (Extravasation) in 
ein Gewebe oder an eine freie Oberfläche. Sie ist entweder arteriell 
oder venös oder capillär, oder tritt aus allen Gefässen zugleich 
auf, ist parenchymatös. Je nach der Masse des ausgetretenen 
Blutes präsentirt sich ein solches Extravasat verschieden, und 
man hat ihm auch verschiedene Bezeichnungen gegeben. Sind die 
Herde klein und bilden sie mehr oder weniger scharf abgegrenzte 
punctförmige rothe oder schwarzrothe Flecken, so bezeichnet man 
sie als Petechien oder Ecchymosen, sind sie grösser und nicht 
scharf abgegrenzt als Sugillationen und als blutige Suffu- 
sionen. Ist das betroffene Gewebe durch das ausgetretene Blut 
fest infiltrirt, dabei aber nicht zerrissen und zertrümmert, so spricht 
man von einem hämorrhagischen Infarct. Bildet das Blut 
einen Klumpen, so nennen wir denselben ein Hämatom oder eine 
Blutbeule. 

Massige Blutungen sind immer mit einer erheblichen Alteration 
der Gewebe verbunden, nicht selten wird das Gewebe in einer ge- 
wissen Ausdehnung zertrümmert (Gehirn). 

Findet die Blutung an der freien Oberfläche eines Organs statt, 
so ergiesst sich das Blut nach aussen oder in den von dem Organ 
begrenzten Hohlraum. 

Einzelne Blutungen haben nach ihrem Sitz besondere Namen 
erhalten. So spricht man von Epistaxis bei Blutungen aus der 
Nasenschleimhaut, von Hämatemesis bei Blutbrechen, von Hä- 
moptoe oder Hämoptysis bei Blutaustritt aus den Lungen, von 
Metrorrhagie bei Blutungen aus dem Uterus, von Hämaturie 
bei Blutungen aus den Harnorganen. 

Blutansammlungen im Uterus bezeichnet man als Hämato- 
metra, zwischen den Pleurablättern als Hämothorax, in der 
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Scheidenhaut des Hodens als Hämatocele, im Pericard als Ha- 
mopericard. 

Frische Blutergüsse zeigen die Farbe des arteriellen oder des 
venösen Blutes. 

Im weiteren Verlaufe geht das Extravasat verschiedene Ver- 
änderungen ein. Namentlich auffällig sind die Verfärbungen, wie 
man sie sehr schön an Hautsugillationen sehen kann, die braun 
sind, dann aber blau und grün und schliesslich gelb werden. Im 
Laufe der Zeit werden die Extravasate resorbirt. Genaueres ist 
im Cap. über Pigmentbildung § 68, sowie im Cap. über das Ver- 
halten des Organismus gegenüber Fremdkörpern § 112 — 114 nach- 
zusehen. 

§ 27. Der Blutaustritt aus den Gefässen erfolgt auf zwei ver- 
schiedene Weisen. Plötzlich entstehende Blutungen sind immer mit 
Continuitätstrennung der Gefässwand verbunden, und man bezeich- 
net sie daher als Blntnngen per rhexln oder per diabrosin. 
Continuitätsstörungen der Gefässwand kommen bei den arteriellen 
Blutungen allein in Betracht, bei Capillaren und Venen dagegen 
kann eine Blutung noch in anderer Weise erfolgen und zwar durch 
Diapedese, d. h. durch einen Vorgang, bei welchem das Blut durch 
die Gefässwand hindurchtritt, ohne dass in derselben ein Riss vor- 
handen wäre. Hierbei schlüpfen die Blutkörperchen successive 
durch die Gefässwand hindurch, während gleichzeitige auch Flüssig- 
keit austritt, jedoch nicht einfach Blutplasma, sondern eine eiweiss- 
ärmere Flüssigkeit (vergl. § 24 und 25). Sehr oft bleiben diese 
Blutimgen nur klein und wenig umfangreich, in anderen Fällen hält 
der Process längere Zeit an, und die Infiltration des Gewebes mit 
rothen Blutkörperchen erreicht eine grosse Ausdehnung. Man darf 
nicht etwa glauben, dass Blutungen durch ßhexis immer gross, Blu- 
tungen durch Diapedese immer klein seien. Zerreissung einer Ca- 
pillare oder einer kleinen Vene wird keine grosse Blutung verur- 
sachen; auf der anderen Seite kann eine Blutung durch Diapedese 
eine bedeutende Mächtigkeit erreichen. Es ist danach im gegebe- 
nen Fall durchaus nicht immer leicht, oft unmöglich zu entscheiden, 
ob eine Blutung durch Rhexis oder durch Diapedese entstanden ist. 

Der Vorgang der Diapedese lässt sich an geeigneten Objecten 
unter dem Mikroscop beobachten. Man benutzt dazu das Mesen- 
terium oder die Schwimmhaut des Frosches (Cohi^heih). Hat man 
vor der Untersuchung die abführenden Venen unterbunden, so sieht 
man, dass die Capillaren und Venen mit Blut vollgepfropft werden. 
Nach einer gewissen Zeit beginnen die rothen Blutkörperchen aus 
den Capillaren und Venen auszutreten (vergl. Cohitheim, Allgemeine 
Pathologie /. Th, und Firchow's Ar eh. Bd. 41). Kebing {Sitzungsber. 
der fViener Academie 1868, Bd, 57) sieht den Vorgang als einen 
Filtrationspro cess an. In Folge Hemmung des Abflusses sucht das 
Blut einen seitlichen Ausgang; es wird durch die Gefässwand hin- 
durchgepresst. 
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Schöne XJntersucliungen über Diapedese der rothen Blutkör- 
perolien, sowie über den Austritt anderer in die Blutgefässe ein- 
geführter körperlicher Bestandtheile verdanken wir Abnold {Tir- 
chow^s Arch, 58. 62. «. 64. Bd."). Abnold glaubte zuerst an der 
Austrittstelle der corpusculären Elemente Lücken in dem Endo- 
thelrohr annehmen zu sollen, die er als Stigmata und Stomata be- 
zeichnete; später hat er die vermeintlichen Oeffnungen als stär- 
kere Anhäufung von Kittsubstanz zwischen den Endothelzellen er- 
kannt. Unter pathologischen Verhältnissen lockert sich diese Eitt- 
substanz und lässt rothe Blutkörperchen durchtreten. 

§ 28. Die Ursache der Continuitätstrennnng der 
Gefäss wände sind theils traumatische Verletzungen, theils 
Erkrankungen der Gefässwände. Letztere müssen wir bei 
allen sogen, spontanen arteriellen Blutungen annehmen. Sehr zer- 
reisslich sind auch neugebildete Gefässe. 

Erhöhung des Blutdruckes begünstigt zwar die Ruptur, doch 
fuhrt sie nicht zu Berstung einer ganz gesunden Arterie (s. d. 
Abschn. über Gefässerkrankungen). 

Die Diapedese tritt ein bei Erhöhung des Blutdruckes 
in den Capillaren und Venen, sowie bei Erhöhung der Durch- 
lässigkeit der Gefässwand. Sie lässt sich daher durch totale 
Hemmung des venösen Blutabflusses sehr bald erzielen, lieber das 
Wesen der Veränderungen bei Erhöhung der Durchlässigkeit der Ge- 
fässwand sind wir nicht genau unterrichtet, doch wissen wir, dass 
es Störungen der Ernährung sind, welche dieselben hervorrufen 
(vergl. § 25). So lässt sich dieselbe durch temporäre Verhinderung 
der Blutzidfuhr zu einem Gefäss, sowie durch directe Schädigung 
der Gefässwand erreichen. Auch ins Blut aufgenommene Gifte 
können diese Folge haben. 

Zuweilen wird eine mangelhafte Beschaffenheit der Gefässwände 
ererbt, d. h. es gibt Menschen, die eine grosse Neigung zu Blutungen 
haben und schon bei sehr geringen Verletzungen heftig bluten. Von 
diesen sagt man, dass sie eine ererbte hämorrhagische Dia- 
these besitzen. 

Eine erworbene hämorrhagische Diathese kommt bei 
jenen Krankheiten vor, die wir als Morbus maculosus Werlhofii 
und als Scorbut bezeichnen, ebenso bei manchen Infectionskrank- 
heiten und Intoxicationen z. B. bei Septicämie, Milzbrand, Petechial- 
typhus, Cholera, Pocken, Pest, acuter gelber Leberatrophie, gelbem 
Fieber, Nephritis, Phosphorvergiftung, nach Schlangenbiss etc., fer- 
ner auch bei perniciöser Anämie, Leukämie und Pseudoleukämie. In 
einzelnen Fällen (Hämophilia neonatorum, Endocarditis) hat man 
als Ursache der Blutungen Bacterienansiedelungen gefunden. Die 
Blutungen sind bald nur gering, bald recht erheblich und treten 
hauptsächlich in der äusseren Haut, den Schleimhäuten und den 
serösen Häuten auf. 

Eine ganze Beihe scheinbar spontaner Blutungen hängt mit 
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Erregung der Gefässnerven zusammen, welche entweder 
vom Centralnervensystem aus oder auf reflectorischem W^e, oder 
durch Läsion der Nervenleitungen ausgelöst werden. Hierher ge- 
hören manche Formen der Nasen-, Darm- und Hamblasenblu- 
tungen, femer auch Blutungen aus der Gonjunctiva, aus der Haut 
(Stigmatisation), aus den Brustdrüsen, aus Hämorrhoiden, Wun- 
den etc. 

Blutungen, die im ZusammenhaDge mit Himleiden eintraten, 
sind sowohl beim Menschen beobachtet als auch experimentell bei 
Thieren erzeugt worden (s. Jehk, ^flg» Zeüschr, ßir Psychiatrie 
1874; Chakcot, Legons sur /es maiadies du Systeme nervevx 1876. 
I.; Ebstein, Arch» f, ea-per, Palhohg, IL Bd.) und treten namentlich 
in Lungen und Magen auf. 

Bei Epileptikern habe ich zweimal bedeutende Blutungen in 
den Lungen gefunden. Bei einem derselben waren drei Yiertheile 
der Lungen ganz mit Blut gefüllt. Ebenso fand ich ausgedehnte 
Lungenblutungen bei einem Individuum, das in Folge traumatischer 
Himerweichung zu Grunde gegangen war. 

Ausführlicheres über neuropathische Kämorrhagieen enthält 
die Aifg' PothoL d. fC reis i aufs von v. Becoclinghausbn , Deutsch, 
Chir, Lief, 2 und 3. 

§ 29. Unter den Ursachen anormaler Blutvertheilung sowie 
der Bildung von Hämorrhagieen spielt der Verschluss von Ar- 
terien und Venen eine grosse Rolle. Derselbe erfolgt auf verschie- 
dene Weise, häufig durch KunsteingriflFe, Unterbindung oder Com- 
pression, nicht selten aber auch autochthon durch Thrombose. 
Man versteht darunter die Bildung einer festen Gerinnungsmasse 
aus dem Blute während des Lebens (vergl. § 35 und d. erst. Abschn. 
d. spec. Theils). Diese Gerinnung erfolgt namentlich dann, wenn 
die Circulation bereits geschwächt oder völlig aufgehoben ist und 
wenn die Gefässwände erkrankt sind. Der Effect der Gerinnung 
ist der, dass das freie Lumen des Gefässes für den Blutstrom zu- 
nächst verengt, bei Zunahme der Gerinnung verschlossen wird. Im er- 
steren Falle spricht man von wandständigen, im letzteren von ob - 
turirenden oder obstruirenden Thromben. Solche Throm- 
ben bilden sich am häufigsten in den Venen, doch kommen sie 
auch in den Arterien und im Herzen vor. 

Wird ein Thrombus ganz oder theilweise von der Gefässwand 
losgelöst, und geräth derselbe in den Blutstrom, so wird er von 
dem letzteren fortgeführt. Auf diese Weise gelangt derselbe aus 
den Körpervenen in die Lungenarterien, aus dem linken Herzen 
und den grossen Gefässstämmen in kleinere Arterien. An derjenigen 
Stelle .des Gefässrohres, an welcher sein Volumen mit dem Durchmes- 
ser des Gefässes tibereinstimmt, keilt er sich ein, und führt, in- 
dem er sich der Form des Gefässlumens adaptirt oder neue Gerinsel- 
bildung an seiner Oberfläche veranlasst, zu Obturation des Gefässes. 
Man bezeichnet diesen Vorgang als Embolie, den eingeschwemm- 
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ten Thrombus als Embolus. Letzterer hat seinen Sitz sehr häu- 
fig an einer Theilungsstelle der Arterien. 

In ähnlicher Weise können auch losgelöste Stücke von Herz- 
klappen oder von Herzgeschwülsten Embolieen verursachen. 

Der Effect einer Embolie ist nicht selten für das betreffende 
Gewebe ohne Bedeutung, in anderen Fällen verursacht sie eine anä- 
mische Nekrose (vergl. § 33), oder einen embolischen hämor- 
rliagischen Infarct. 

§ 30. Blutungen, die nach Venenthrombose eintreten, 
sind, wie sich aus §27 und § 28 ergibt, die Unmittelbare Folge 
der Hemmung des Abflusses des Blutes. 

Die Folgen des Verschlusses einer Arterie sind be- 
reits in § 22 kurz berührt worden. Die unmittelbare Folge der 
Verstopfung ist ein rasches Sinken des Blutdruckes, Stillstand der 
Circulation und Anämie hinter der Verstopfung, während vor dem 
Embolus bis zur Abgangsstelle des nächsten Arterienastes der Blut- 
druck ansteigt. Besitzen die hinter der Verstopfung gelegenen 
Aeste der Arterie eine arterielle Verbindung mit einer anderen 
un verstopften Arterie, so führt die letztere, indem sie sich erwei- 
tert, dem verstopften Gefässbezirk sehr bald wieder eine hinläng- 
liche Menge von Blut zu; die Circulation stellt sich wieder her. 

Besitzt der verstopfte Gefässbezirk keine Gefässverbindung, aus 
welcher er Blut beziehen kann, so bleibt der Gewebsabschnitt blut- 
leer und stirbt ab (vergl. § 33). 

Hat der embolisirte Gefässbezirk keine arterielle Anastomose, 
ist das verstopfte Gefäss, wie man nach Cohnheim sich ausdrückt, 
eine Endarterie, ist aber andererseits die Möglichkeit einer spär- 
lichen Blutzufuhr aus benachbarten Capillaren oder aus den Venen 
gegeben, so kommt es zur Bildung eines hämorrhaglscben Infar- 
ctes. Die Capillaren des durch die Embolie anämisch geworde- 
nen Gefässbezirkes füllen sich allmählich wieder mit Blut, wel- 
ches zum Theil aus den anstossenden Capillaren benachbarter Ge- 
fässgebiete, zum Theil aus den Venen stammt, aus denen es durch 
rückläufige Bewegung einströmen kann. Das aus dem benachbarten 
Capillargebiet einfliessende Blut steht unter sehr geringem Druck ; 
es reicht derselbe nicht hin, das Blut durch das verstopfte Ge- 
fässgebiet rasch in die Venen zu treiben. In Folge dessen staut 
sich das Blut, und es füllen sich die Capillaren immer stärker. 
Selbstverständlich wird auch durch einen allfälligen Rückfluss aus 
den Venen das Blut nur in den Capillarbezirk hinein, nicht aber 
durch denselben hindurch getrieben. 

In Folge der Stauung, die sich aus Mangel an Kräften, die 
das Blut durchtreiben, einstellt, kommt es schliesslich zu einer 
Diapedese wie bei totaler Behinderung des Abflusses des Venen- 
blutes. Unterstützt wird der Blutaustritt noch durch die Desorga- 
Lisation der Gefässwand, welche sich in Folge der aufgehobenen 



56 Thrombose vind Emboli«. 

oder wenigstens fast auf Null reducirten Ernährung einstellt. I> 
Endeffect der Diapedese ist die Durchsetzung des ganzen Geweb 
mit Blut, die Bildung eines festen, meist kegelförmig gestaltet 
hämorrhagiecben Herdes. 

Embolische Infarcte finden sich namentlich in den Lunge 
der Müz und den Nieren, lieber ihr Schicksal vergl. § 37. 

Die grundlegenden ExperimentaluntenuchungfiD über Throi 
boBO und Embolie Tordanken wir Vibcsow {Gesammelte j^bhnt 
ItiRfie/i. Frankfurt a. M, 1856). 

TixcHOw Abrt« die embolische Infurctbildung auf die um d 
iaohämieoli gewordenen fieEirk eintretende coUaterale Fluxioo u 
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selbe Ursache, welche die Zerreissung des Gefässes bewirkte, zu- 
gleich auch Raum im Gewebe geschaffen wurde. So kann man z. B. 
in Wunden neben Blut auch Lymphe austreten sehen, doch wird 
der Ausfluss schon durch das Auftreten geringer Widerstände sistirt. 
Erhält sich nach Zerreissung eines Lymphgefässes die Oeffnung, so 
dass die Lymphe dauernd ausfliesst und sich nach aussen (z. B. in Ge- 
schwüren) oder in eine Körperhöhle ergiesst, so entstehen Lymph- 
fi stein, durch welche beträchtliche Mengen von Lymphe verloren 
gehen können. Am wichtigsten und auch am ehesten gefahr- 
bringend ist die Zerreissung des Ductus thoracicus, die 
zuweilen nach Traumen, gelegentlich auch als eine Folge von 
Stauung der Lymphe durch Verschluss seines Lumens an irgend 
einer Stelle (nach Entzündung, bei Geschwulstentwickelung), beob- 
achtet wird. Die Lymphe ergiesst sich in die Brust- oder Bauch- 
höhle, es bildet sich ein chylöser Hydrothorax oder ein 
chylöser Ascites. 



DRITTER ABSCHNITT. 
Regressive Ernährungsstörungen. 

I. Die Nekrose. 

1. Allgemeines über Nekrose. 

§ 32. Jedes lebende Wesen findet früher oder später sein 
Ende, seinen Tod. Er tritt ein, sobald die bei der Zeugung er- 
haltene Lebensbewegung des Organismus an den äusseren Wider- 
ständen sich erschöpft. 

Neben diesem den Gesammtorganismus betreflfenden Tode ken- 
nen wir auch einen örtlichen Tod, einen Tod einzelner Zellen und 
Zellgruppen und diesen bezeichnen wir als Nebrose. 

Der Eintritt des localen Todes, die Nekrose einer Zellgruppe 
oder eines ganzen Organs ist nur unter besonderen Verhältnissen 
sofort mit erkennbaren Veränderungen der Structur verbunden. 
Die geringen histologischen Veränderungen, welche die Zellen bei 
ihrem Absterben erleiden, gestatten uns nicht immer nach ihrem 
Aussehen den Moment des Aufliörens des Lebens zu bestimmen, 
und auch das makroskopische Aussehen sichtbarer Körpertheile 
verräth uns nicht, wann ein Theil derselben nekrotisch wird. 

Auch die Aufhebung der erkennbaren Functionen des betref- 
fenden Theils lässt uns im Zweifel, ob sie, wie es bei der Nekrose 
der Fall ist, auf immer erloschen oder nur temporär unterdrückt sind. 

Einer anatomischen Untersuchung ist daher die Nekrose nur 
dann zugänglich, wenn mit dem Ableben zugleich Veränderungen 
der Theile verbunden sind oder wenn demselben solche bereits nach- 
gefolgt sind. Ersteres kommt nur der Einwirkung einer beschränk- 
ten Anzahl von Schädlichkeiten zu, letzteres dagegen erfolgt in 
allen Fällen nach einer kürzeren oder längeren Frist. Nach der 
Beschaffenheit dieser consecutiven Gewebsveränderungen pflegt man 
auch verschiedene Formen der Nekrose zu unterscheiden. 

§ 33. Die Schädlichkeiten, welche den örtlichen Tod zur Folge 
haben, kann man in drei Gruppen eintheilen. Die erste umfasst 
diejenigen, welche das Gewebe direct durch mechanische und 
chemische Einwirkung zerstören. So kann z. B. eine äus- 
sere Gewalt einen Finger zerquetschen, Schwefelsäure ein Stück 
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Haut zerstören, können Pilze Drtisengewebe , in dem sie sich Ent- 
wickeln, zu Grunde richten. Eine zweite Gruppe von Schädlich- 
keiten ist thermischer Art. Erhöhung der Temperatur eines Ge- 
webes auf 54— 68^ C. für einige Zeit führt dessen Tod herbei. Hö- 
here Temperaturen wirken rascher. Nach unten liegt die Grenze 
der Erhaltung des Lebens bei 16—18® C. Eine dritte Ursache der 
Nekrose ist die Behinderung der Ernährungszufuhr. Sie 
wird als anämische Nekrose bezeichnet und kommt im mensch- 
lichen Organismus sehr häufig vor. 

Alle jene Momente, welche die Circulation innerhalb eines Thei- 
les schwer schädigen und zu unlösbarem Blutstillstand, zu Stase 
führen, wie Thrombose, Embolie, Verschluss der Gefässe durch Er- 
krankung der Wände oder durch Unterbindung, Druck auf die 
Gewebe, Entzündung, Hämorrhagieen etc. können auch Gewebs- 
nekrose zur Folge haben. Aber nicht nur vollständige Aufhebung 
der Circulation, auch temporäre Aufhebung derselben , die eine ge- 
wisse Zeit überdauert, führt den Tod des betroffenen Gewebes herbei. 
Ob dabei eine Hämorrhagie sich ausbildet, wie es in § 30 erwähnt 
wurde, ist gleichgiltig und hat nur Einfiuss auf das Aussehen 
des betreffenden Gewebes. Der hämorrhagische Infarkt ist daher 
gleichbedeutend mit einer anämischen Nekrose verbunden mit einer 
Hämorrhagie. 

Erfolgt durch Einwirkung einer Schädlichkeit der Gewebstod 
rasch, so bezeichnet man ihn als directe Nekrose, erfolgt er 
langsam und gehen ihm verschiedene Gewebsdegenerationen vor- 
auf, als indirecte Nekrose. 

Mechanische, chemische und thermische Noxen, sowie Anämie 
können ihre schädlichen Einflüsse gleichzeitig oder nach einander 
geltend machen. Bei Schädigung des Gewebes durch erstere tritt 
sehr häufig auch eine Veränderung des Blutes ein, welche zu Sta- 
se und zu Gerinnung des Blutes in Gapillaren sowohl als in Ve- 
nen und Arterien und damit zu Aufhebung der Circulation führt. 

Ob eine gegebene Schädlichkeit Nekrose des Gewebes erzeugt, 
hängt dabei nicht nur von ihrer Beschaffenheit und Stärke ab, son- 
dern wesentlich auch von dem momentanen Zustande des Gewebes. 
Ist ein Gewebe durch längere Zeit andauernde mangelhafte Circu- 
lation, oder in Folge von allgemeinem Marasmus, von Hydrämie, 
von Veränderung der Blutmischung etc. in seiner Ernährung be- 
reits herabgesetzt, so stirbt das Gewebe weit leichter ab, als wenn 
es zuvor normal war. So treten z. B. bei Greisen oder bei Indi- 
viduen, die an uncompensirten Herzfehlern leiden, sehr leicht schon 
nach geringfügigen Traumen Nekrosen an den Extremitäten ein. 
Auch Störungen der Gefässinnervation können, sofern sie Circula- 
tionsstörungen bewirken, eine Disposition zu Gewebsnekrose schaf- 
fen. Bei heruntergekommenen Typhuskranken genügt oft ein ver- 
hältnissmässig leichter Druck auf die Haut z. B. über dem Trochan- 
ter, dem Ellbogen, dem Kreuzbein, der Ferse etc., um ein bran- 
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diges Absterben der Haut und des subcutanen Gewebes herbeiza- 
führen. Solche Nekrosen werden als senile und marantische 
Nekrosen oder als marantische Gangrän und als Decu- 
bitus oder Decubitalnekrose bezeichnet. 

Die Zeit, die nöthig ist, um durch Unterbrechung der Gircu- 
lation die Gewebe zu tödten, wechselt bei den yerschiedenen Gegra- 
ben. Gehirn, Nierenepithel, Darmepithelien sterben schon nach 
zwei Stunden ab (vergl. Gohnhkim MIgemeint Pathologie). Haut, 
Knochen und Bindegewebe leben noch nach zwölf Stunden. Im 
Allgemeinen kann man sagen, dass alle Gewebe, welche spedfisohe 
Functionen ausühen, weit rascher absterben als solche, die, ^e 
z. B. das Bindegewebe, nur sich selbst zu erhalten haben. 

§ 34. Für den Verlauf der Nekrose, d. h. für die an 
die Nekrose sich anschliessenden Gewebsveränderungen, ist sowohl 
die Beschaffenheit des Gewebes, als auch der Sitz desselben, die 
Art des Absterbens, sowie die Ursache der Nekrose von Bedeutung. 
Von grossem Einfluss ist auch der Gehalt der Gewebe an Blut und 
Gewebsflüssigkeit, ferner der Zutritt von Luft und von Fäulniss- 
fermenten. 

Nicht bedeutungslos sind auch Veränderungen der Gewebe, die 
der Nekrose vorangegangen sind, wie z. B. Verfettung, Entzündung, 
Hämonhagieen etc. Ist daher auch der Vorgang der Nekrose selbst 
ein einfacher, d. h. ein histologisch nur wenig oder gar nicht sich 
markirender, so sind die daran sich anschliessenden Veränderungen 
doch recht vielgestaltig. Die vei'schiedenen Hauptformen der Ne- 
krose werden in den nächsten Paragraphen besprochen werden. 

Die Folge der Nekrose eines Gewebsabschnittes ist immer eine 
mehr oder minder hochgradige Entzündung in der Umgebung. Die- 
selbe wird am intensivsten, wenn in den nekrotischen Geweben 
Zersetzungsprocesse sich entwickeln. Durch die Ausbildung einer 
Entzündungszone wird der nekrotische Herd von der Umgebung 
abgegrenzt und isolirt. Man bezeichnet daher die Entzündung 
als eine demarkirende. Genaueres über diese Entzündungsvor- 
gänge ist in § 112—114 zu finden. 

Unter den Ausgängen der Nekrose können wir, falls wir 
besondere Complicationen, wie z. B. die Entwickelung specifisch rei- 
zender StoflFe unberücksichtigt lassen, vier Hauptformen unterschei- 
den. Bei der ersten wird das todte Gewebe durch Resorption oder 
Losstossen von der Oberfläche entfernt und wieder durch normales 
Gewebe ersetzt (Regeneration, vergl. § 72—80). Bei der zweiten 
wird das todte Gewebe ebenfalls entfernt, aber statt eines normalen 
Gewebes bildet sich auf dem Wege der Entzündung Bindegewebe, 
sogenanntes Narbengewebe, das den Defect ganz oder nur theil- 
weise deckt (§ 112—114). Im dritten Falle wird das nekrotische 
Gewebe nur theilweise resorbirt, ein Theil bleibt als eine käsige 
Masse, die nicht selten später verkalkt, liegen und wird durch 
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Bindegewebe eingekapselt (vergl. § 112 — 114). Der vierte Ausgang 
ist der in Cystenbildung. Dabei wird das todte Gewebe resorbirt, 
an seine Stelle tritt aber nur zum Theil und zwar nur an der Pe- 
ripherie Bindegewebe. Im übrigen wird der durch die Resorption 
freiwerdende Raum mit Flüssigkeit gefüllt, es bildet sich eine Cyste. 
Dieser Ausgang kommt im Gehirn vor (vergl. Cap. über Gehirner- 
weichung). 

2. Die einzelnen Formen der Nekrose. 

a. Nekrose mit nachfolgender Gerinnung der Gewebe, 
Coagulationsnekrose. Hyaline Nekrose. 

§ 35. Die Nekrose mit nachfolgender Gerinnung des Gewebes 
erscheint unter zwei Hauptformen. Bei der ersten bilden sich in 
Blut oder Lymphe, sowie in Flüssigkeiten, die aus den Blutgefäs- 
sen ausgetreten sind, körnige, oder fädige, oder homogene Gerin- 
nungsmassen. Bei der zweiten Form erstarren Zellen und Zellde- 
rivate nach ihrem Tode zu eigenartig beschaffeneu meist homogenen 
Massen. 

Die körnigen, fädigen und hyalinen Massen, welche bei der 
Blutgerinnung auftreten, sind Eiweisskörper und werden als 
Fibrin bezeichnet. Sie bilden Flocken, Klumpen und Membranen. 
Werden bei der Ausscheidung des Fibrins im Blute massenhaft rothe 
Blutkörperchen mit eingeschlossen, so bilden sich weiche, dunkel- 
rothe Klumpen, tritt die Gerinnung nach Scheidung von rothen 
Blutkörperchen und Blutflüssigkeit in letzterer allein auf, so entste- 
hen hellgelbliche, weiche, gallertige, wasserreiche, etwas durch- 
scheinende, zähe Gerinnsel, die bei längerem Bestände sich zu- 
sammenziehen und dadurch trockener, derber werden. In der Lym- 
phe bilden sich nur kleinere Flocken. 

Gerinnung ;des Blutes und der Lymphe tritt auf, wenn die 
Zellen des Blutes oder der Lymphe absterben und sich auflösen. 
Nach Alex. Schmidt enthält die Blutflüssigkeit nur fibrinogene 
Substanz. Zur Gerinnung, d. h. zur Bildung des Fibrins ist noch 
fibrinoplastische Substanz und ein Ferment nöthig, und beides wird 
durch die absterbenden und in der Flüssigkeit sich auflösenden 
farblosen Blutkörperchen sowie durch die kürzlich von Bizzozero 
beschriebenen, kleinen, äusserst vergänglichen, zarten, farblosen 
„Blutplättchen" geliefert. 

Ebenso wie Blut können auch entzündliche Ausschwitzungen, 
sogen. Exsudate, gerinnen und sehr reichliche Fibrinmassen bilden, 
die z. B. in Form von Membranen (Fig. 1) der Oberfläche entzün- 
deter Schleimhäute sich auflagern. Die Fibrinmassen bestehen 
theils aus Körnern , theils aus feinen Fäden , theils aus dicken , un- 
tereinander verbundenen Balken (Fig. 1 c), theils aus homogenen 
Schollen. 
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Fig. 1. CrODpSse Membran ags der Trachea, a Dorchschnttt darcli die 
HflmbraD, b Oberste Lage der Scbleimbaat mit Elterkörpercben {d^) durchsetzt, 
c Pibrin-FKdeD und - KSiaet. d EiCerkorpercheii. Vergr. iGO. 

Näheres über die Vorgänge bei der BlutgerinDUOg eowie dies- 
bezügliche Literaturnachweise finden sich im ersten Abschnitt des 
Bpeciellen Theiles. Bei Gerinnung Ton FlusBigkeiten innerhalb 
zelliger Gewebe können auch die Gewebsi^ellen das fibrinoplastisclie 
Material zur Geriaaung liefern. Sie lösen sich dabei entweder 
ganz auf oder lassen auch wohl Protoplasma aus ihrem Zellkörper 
in Porm homogener Klumpen austreten. 

§ 36. Bei der zweiten Form des Gerinnungstodes liegen die 
Verhältnisse wesentlich anders, und es ist damit auch die Ei-schei- 
nungsweise eine andere. Zwar handelt es sich wie bei der Blut- 
gerinnung auch hier um einen Gewebstod, der unter besonderen 
Verhältnissen stattfindet und deshalb zur Bildung geronnener Eiweiss- 
körper führt, allein die Gerinnung erfolgt nicht innerhalb einer Flüs- 
sigkeit, sondern innerhalb geformter Gewebsbestandtheile, innerhalb 
von Zellen oder Zellgebilden oder von Intercellularsubstanzen. 

Stirbt an irgend einem Organ ein grösserer oder kleinerer Ge- 
websbezirk durch Aufhebung der Ernährungszufuhr oder durch Ein- 
wirkung von chemisch oder thermisch wirkenden Agentien ab, und 
wird der betreffende Theil von einer massigen Menge Lymphe durch- 
strömt, so treten im Gewebe selbst Gerinnungsvorgänge ein. Die- 
selben werden dadurch hervorgerufen, dass die Lymphe, welche 
fibrinogene Substanz enthält, in die Zellen eindringt und mit der 
fibrinoplastischen Substanz der Zellen gerinnt, Cohnbeim hat für 
diese Form des localen Todes den Namen der Coagulationsne- 
krose eingeführt; man kann sie zum Thcil auch als hyaline 
Nekrose bezeichnen. 

Bei dieser Gerinnung verändern die Zellen ihr Aussehen in 
verschiedener Weise. Der Endeffect ist indessen stets der Unter- 
gang der Zelle. 

Die Verschiedenheiten der morphologischen Veränderung ge- 
rinnender Zellen und Zellgebilde sind theils durch den verschiede- 
Den Bau der Gewebe, theils durch die Menge der durchströmenden 
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fibriuogeneD Substanz bedingt. Die Art des Absterbens ist für die 
Bildung von Gerinnungsmassen gleichgiltig , nur muss der Gewebs- 
tod eintreten, ehe durch andere Umwandlungen, z. B. durch Ver- 
fettung, die Substanz der Zellen gerinnungsunfähig geworden ist. 

Untersuchungen^ über Coagulationsnekrose hat besonders Wei- 
gert angestellt. Eine Zusammenstellung seiner Resultate findet 
sich in Vivch, Arch. 79. Bd. Den Beweis, dass die Durchströmung 
mit Lymphe die Zerstörung der Zellen und des Kernes herbei- 
führt, hat W. dadurch erbracht, dass er nachwies, dass dies auch 
an gehärteten Gewebsstücken geschieht, die man in die Bauchhöhle 
Yon Kaninchen bringt. 

Aehnliche Veränderungen an den Zellen, wie sie die Coagu- 
lationsnekrose hervorruft, namentlich Schwund der Kerne, können 
auch durch Eäulniss entstehen. Coagulationsnekrose kann auch mit 
anderen regressiven Veränderungen z. B. mit Verfettung combinirt 
vorkommen. 

§ 37. Unter den zahlreichen Fällen, in denen Coagulations- 
nekrose eintritt, ist zunächst der embolische Infarct zu nen- 
nen. Eine gewisse Zeit nach Verstopfung einer Nieren- oder Milz- 
arterie findet man in den genannten Organen einen meist subcap- 
sulären, opak gelblichweissen, kegelförmigen Herd, welcher aus ne- 
krotisch gewordenem Milz- oder Nierengewebe, zum Theil auch aus 
abgestorbenen Blutmassen, die ihren Farbstoff abgegeben haben, 
besteht. In ungefärbten mikroskopischen Präparaten erscheint das 
Gewebe nahezu normal, nur blasser als die Umgebung. Erst an 
gefärbten Präparaten tritt die Differenz schärfer hervor, indem die 
nekrotischen Theile sich nicht mehr färben. Die Zellen sind 
auffallend blass und durchsichtig, und ihr Kern ist 
verloren gegangen oder wenigstens gebläht und nicht 
mehr tingirbar. In etwas späteren Stadien sind die Zell- 
conturen verwischt, die Kerne alle verschwunden, 
die Zellsubstanz in eine feinkörnige oder homogene 
fibrinähnliche Masse verwandelt, welche später zerfällt 
und dann resorbirt wird. War der Infarct im Beginne ein hämor- 
rhagischer, so verwandelt sich neben den Gewebszellen auch das 
Blut in eine farblose, feinkörnige, zuweilen auch homogene Masse. 

Genaue Untersuchungen über den hämorrhagischen Infarct ver- 
danken wir Litten {JJnlersuchungen über den Mtnorr/tagiscAeu In- 
farct, Berlin 1879) und Guillebeau {Die Histologie des hämor- 
rhagischen Infarctes I. D, Bern 1880). Nach Litten ist der Nie- 
reninfarct meist ein anämischer, d. h. es bildet sich keine Hämor- 
rhagie. Güillebeau dagegen hält dafür, dass der Nieren- und Milz- 
infarct meist ein hämorrhagischer sei, sich aber sehr rasch durch 
Abgabe des Blutfarbstoffes entfärbe. Ich stimme der letztem An- 
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sieht bei, doch habe ich öfters auch frische lofarote gesehen, bei 
denen ich eine Blutung im Gewebe oder Keete einer aolohen nicht 
nachweisen könnt«. 

§ 38. Eine C!oagulationsnekrose ist auch die wachsartige 
Degeneration der Muskeln. Die Muskeln gerinnen nach 
dem Tode immer, meist jedoch mit 
Erhaltung der Querstreifung. Un- 
ter verschiedenen Einflüssen, z. B. 
nach Quetschung, Zerrung, Erhö- 
hung der Temperatur, bei fieber- 
haften Krankheiten, in Folge deren 
die Muskelsubstanz stellenweise ab- 
stirbt, erstarrt dagegen das contrac- 
tile Myosin zu einer homogenen glän- 
zenden Masse (Fig. U b), die weiter- 
hin zu glanzenden Schollen zerfällt. 
Derartig veränderte Muskeln sehen 
makroskopisch mattglänzend, trübe, 
Fisclifleiscb ähnlich aus. 

Sehr häufig kommt Coagulations- 
nekrose bei Entzündungspro- 
cessen sowohl im Beginn derselben 
als im weiteren Verlaufe vor. Bei 
stärkerer Exsudation fehlt sie kaum 
je ganz. Sie tritt dabei in zwei Typhi 
Formen auf. Entweder gerinnt die t«if" 
exsudirte Flüssigkeit nach Auflösung ^^*'i 
der Zellen (vergl. § 35 Fig. 1 und ^i^^J^ 
§ 102) , oder aber es coagutiren die leu in 
(Gewebszellen selbst zu homogenen 
Schollen oder auch zu fädigen und balkigen Massen. So erstarren, 
um ein Beispiel anzuführen, bei Diphtheritis fnucium die geschich- 
teten Epithelien (Fig. 3 o) des Rachens und des weichen Gaumens 
zu einem eigenthümlich configurirten Balkennetz (Fig. 3 c). Aehn- 
liche Veränderungen am Epithel beobachtet man auch bei verschiede- 
nen Hautentzündungen (s. diese), z. B. bei Pockeneruptioneo. Auch 
die bei der Entzündung sich ansammelnden Zellhaufen können zu blas- 
sen glänzenden Schollen oder körnigen Massen erstarren. Eine solche 
Erstarrung kommt z. B. bei typhöser Infiltration der PEYER'scheii 
Plaques und der Lymphdrüsen, ferner an den in den Alveolen 
der Lunge gelegenen zelligen Exsudaten bei verkäsender lobulärer 
Bronchopneumonie vor. In exquisiter Weise lässt sich die Bildung 
glänzender Schollen aus zelligem Material bei diphtheritischer Ver- 
schorfuDg von Schleimhäuten (vergl. § 103) verfolgen, bei welcher 
oft das ganze infiltrirte Gewebe in dieser Weise erstarrt 

Auch die Grundsubstanz des Bindegewebes, hyaline Bindege- 
vrebsmeuibranen, Blutgefässwände etc. können durch Aufnahme von 
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Fig. 3. Durchschnitt durch die Uvula bei Diphtheritis fauoium. a KoT- 
males Epithel, b Schleimhantbindegewebe, c Nekrotisches und in ein Balkenneti 
mngewandeltes Epithbl. d Mit geronnenem Fibrin und Bnndzelten infitcrirtes Schleim- 
haotbindegewebe. e BlutgelSsse. f Hämorrhngie. g Mikrokokbeoballeu. Mit Anl- 
liabraun geffirbtes, in Csuadabtlsam elngeschlaasenes PrSparat. Vergr. TS. 

Flüssigkeit aufquellen und alsdann durch Gerinnung in homogene 
Masseu sich untwandelu. 

b. Die YerkäBung. 

§ 39. Äla TerkSsnng pflegt man in der Pathologie eine Ge- 
websveränderung zu bezeichnen, die in ihrem äusseren Erscheinen ent- 
weder dem festen Emmenthalerkäse oder dem weichen Rahmkäse 
gleicht. Die Bezeichnung ist lediglich nach äusseren Merkmalen 
gewäiilt, und der zu Grunde liegende Process ist durchaus nicht 
immer der nämliche. 

Bei der erstgenannten Verkäsung, bei der das Gewebe fest, 
trocken, zähe, gelblich weiss, etwas durchscheinend ist, handelt 
es sich um eine besondere Form der Coagulationsnekrose, 
welche am häufigsten in zellreichen Geweben, z, B, in tuberculösen 
Entzündungsherden, in zellreidieo Geschwülsten, in entzündlich in- 
filtrirtem Lungengewebe auftritt Der Gewebstod erfolgt daher meist 
nicht rapid, sondern allmählich, so dass der Process mehr den 
Character einer fortschreitenden Degeneration, oder einer Nekro- 
biose (ViHCHOw) trägt. 

Ein völlig verkästes Gewebe ist immer kernlos, bald homogen 
glänzend, bald feingekömt. Die Umwandlung eines Gewebes in 
diese Käsemassen vollzieht sich entweder in der Weise, dass das- 
selbe direct mehr und mehr ein homogenes Ansehen gewinnt und 
seine Kerne verliert, oder aber so, dass zuerst homogene Schollen 
sich bilden , die später verschmelzen, oder endlich so, dass zuerst 

Zlejler, Lcbrti. d. f:i(1i. Anat. S. AuB. fj 
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unter Auflösung der vorhandenen Zellen Kömer und kömige Fäden 
erscheinen (Fibrin), die zu einer dichten homogenen Masse sich zu- 
sammenschliessen. Letzteres beobachtet man namentlich an dem 
zelligen Exsudat verkäsender Lungenentzündungen, ersteres beson- 
ders an Geweben, die in Folge chronischer Entzündungen und Tu- 
berkelbildungen der Sitz einer zellig fibrösen Hyperplasie sind. 
Ursprünglich homogene Massen können nach einiger Zeit durch 
weitere Umwandlungen mehr körnig werden. 

Bei der weicheren Form der Verkäsung, bei welcher das Ge- 
webe weiss gefärbt ist, besteht die Hauptmasse aus einem fettig 
albuminösen kömigen oder bröckeligen Detritus. Zellen und Zell- 
gebilde sind nicht mehr zu erkennen. Diese Form der Verkäsung 
ist meist der Ausgang eines fettig albuminösen Zerfalles zellreicher 
Gewebe und zellreicher Exsudate (vergl. § 50 — 54), bei welchen 
ein Theil des Wassers durch Resorption entfernt wird. Dadurch 
wird das Gewebe trockener, und durch die Bildung von Fetttröpf- 
chen erhält es ein opak weisses Aussehen. 

Feste und weiche Verkäsung sind nicht streng von einander 
zu trennen. Einmal kommen nicht selten beide Veränderungen 
nebeneinander vor. Sodann kann auch die feste Form durch che- 
misch physikalische Umwandlungsprocesse in die weiche Form über- 
gehen. Das endliche Schicksal von Käseherden ist entweder die 
breiige Erweichung und Verflüssigung und die Resorption (§ 112 
— 114), oder die Verkalkung. 

c. Nekrose mit Ausgang in Golliquation. 

§ 40. Nekrose mit Ausgang In Yerilsslgiing der Gewebe 
steht der Coagulationsnekrose sehr nahe. Bei beiden handelt es 
sich zunächst um eine Durchtränkung abgestorbener Theile mit 
Flüssigkeiten. Es kann daher die Colliquation der Coagulation vor- 
angehen oder auch nachfolgen. Bei Gerinnung von Flüssigkeiten 
geht z. B. der Bildung des Gerinnsels regelmässig eine Auflösung 
von Zellen voran. Aehnliches kann man bei der Blasenbildung der 
Haut nach Verbrennung constatiren. 

Als erste Veränderung beobachtet man eine enorme Aufqud- 
lung (Fig. 4d) des durch die Hitze ganz oder wenigstens zum Theil 
getödteten Epithels über den Spitzen der Hautpapillen. Diese 
Quellung erfolgt durch die Aufnahme von flüssigem Exsudat, das 
sich aus den Gefässen des Papillarkörpers ergiesst, und geht schliess- 
lich so weit, dass die Zellsubstanz sich ganz verflüssigt, und auch 
die Membran der Zelle verloren geht. Erst, wenn die Quellung 
und Verflüssigung einen gewissen Grad erreicht haben, treten 
innerhalb der blasig aufgetriebenen Zellmembran, oft auch erst 
nach völligem Untergang der Zellen körnige {f, g, h) Gerinnungs- 
fäden auf. Ist dieses Stadium eingetreten, so hat man wieder das 
Recht von Coagulation zu sprechen. 

Bei einzelnen Geweben bleibt diese Gerinnung nach ihrer Auf- 
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ennung durch QUssiges Siegellnck. 
ii. e Normsle H.utpaiiille. d Aafge- 
*t, z. Th. zu Gründe gegangen, e In- 
irhallen, id den höheren l.sjfen gequol- 
len und Exsudat eutstandenes Fibrin- 
Gequollene kernlose, h total zu Grunde gegangene 

k Subepithelial gelegenes geronnenes Exsudat. 

igrifTener zellig infiltiirler Papillarkorpar. Car- 

l5siing aus. So treten z. B, bei aDämischer Nekrose des Gebims 
nur Zerfall uud Verflüssigung des Gewebes ein. Es zerfallen die 
einzelnen Himbestandtheile innerhalb der aus den Gefässen aus- 
getretenen Flüssigkeit und werden später resorbirt, ao dass all- 
mählich die Flüssigkeit sich klärt; eine Gerinnung tritt dabei nicht 
auf. Der Grund dieser Erscheinung ist sehr wahrscheinlich darin 
zu suchen, dass die Himmasse wenig gerinnungsfähige Substanzen 
enthält, und andererseits auch die Lymphe, da es sich bei dem 
Process nicht um eine intensive Entzündung handelt, wenig fibri- 
nogene und fibrinoplastische Substanz besitzt. Aehnliches beob- 
achtet man zuweilen auch in anderen Gewehen , z. B. im Herzge- 
webe bei der Herzerweichung, wenn eine vorher bestehende fettige 
D^eneration die Menge der gerinnbaren Muskelsubstanz erheblich 
verkleinert hat. Endlich können auch Bindegewebsfasern, elastische 
Faaem und andere Gewebsformationen in hydropischen Geweben 
oder innerhalb entzündlicher Exsudationen sich auflösen. 

Wie die Verflüssigung der Gewebe der Gerinnung vorangeht, 
so kann sie derselben auch nachfolgen. So ist z. B, die Verflüssi- 
gung von geronnenen Exsudaten und von Thromben ein sehr ge- 
wöhnliches Vorkommniss (vergl. croupöse Pneumonie, Erweichung 
der Thromben). Bei dieser Auflösung geronnener Massen vollziehen 
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sich jedenfalls verschiedene chemische Umsetzungen, als deren Ur- 
sache sehr oft organisirte Fermente anzusehen sind (vergl. § 42). 

d. Nekrose mit Ausgang in Mumifioation. Trockener 

Brand. 

§ 41. Nekrose mit Ausgang in Mural fication, sog. trocke- 
ner Brand kommt hauptsächlich an Theilen vor, die der Luft 
ausgesetzt sind. 

Typische Beispiele des trockenen Brandes sind die senile 
Nekrose der Extremitäten, namentlich der Zehen und der Füsse, 
und der Brand der Zehen oder der Füsse nach Erfrieren 
derselben. Im ersteren Falle handelt es sich um eine Nekrose 
durch mangelhafte Blutcirculation , theils in Folge allgemeiner 
Schwäche der Blutströmung, theils in Folge localer Veränderungen 
an den Gefässen; bei letzteren dagegen um eine Nekrose durch 
starke Abkühlung der Gewebe. 

Da sowohl bei dem Frostbrande als bei dem senilen Brande 
zur Zeit des Todes das Gewebe blutreich zu sein pflegt, da weiter- 
hin eine Diffusion des Blutfarbstoffes eintritt, so erhalten die ab- 
gestorbenen Theile sehr bald ein schwarzrothes Ansehen (schwar- 
zer Brand). Zugleich tritt Vertrocknung durch Verdunstung ein. 
Befordert wird dieselbe sehr bedeutend, wenn die Epidermis, wie 
dies bei hochgradiger Stauung nnd nach Erfrierung leicht geschieht, 
abgehoben ist. Der vertroclmende Theil wird erst lederartig, dann 
vollkommen hart und spröde, schwarz. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung erscheinen die Gewebe geschrumpft, die Zellen sind 
meist untergegangen. 

Ist zur Zeit des Absterbens eine Extremität blutleer und dringt 
auch späterhin kein Blut in dieselbe ein, so bleibt sie auch nach 
dem Tode blass, und man pflegt alsdann die Nekrose als einen weis- 
sen Brand zu bezeichnen. 

Physiologisch kommt der trockene Brand an der Nabelschnur 
des Neugebornen vor. Gegen das gesunde Gewebe grenzt sich der 
Brandherd durch eine demarkirende Entzündungszone ab (vergl. 
§ 116). Der trockene Brand kann aus dem feuchten durch Ver- 
trocknung entstehen. 

e. Peuchter Brand oder Gangrän. 

§ 42. Feuchten Brand oder Gangrän oder Sphacelus 
nennt man eine Nekrose, die sich durch Zersetzung 
und Fäulnisa der abgestorbenen GewebjB auszeichnet. 
Gelangen in ein abgestorbenes, an Blut oder Gewebsflüssigkeit rei- 
ches Gewebe Fäulnissorganismen entweder direct aus. der Luft (z. B. 
bei Nekrose der Haut oder der Lunge) oder auf dem Blutwege 
(z. B. in einen nekrotischen Hoden oder in einen abgestorbenen 
Fuss), so beginnen die Gewebe sehr bald sich zu zersetzen. Offen- 
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liegende blutreiche Theile, wie z. B. der Fuss, färben sich schwarz- 
blau durch Diffusion des Blutfarbstoffs. Oft hebt sich die ICpider- 
mis in Blasen ab. Beschränkt sich der Brand auf die äussere 
Haut, so ist die Stelle warm, namentlich wenn die Umgebung ent- 
zündet ist, und man spricht danach von einem heissen Brande, 
sind auch die tiefergelegenen Theile ergriffen, so dass die Circu- 
lation vollkommen aufgehoben ist, so wird die Extremität kühl, und 
man bezeichnet den Process als kalten Brand oder Sphacelus. 

Sehr bald fängt das faulende Gewebe an einen Übeln Geruch 
zu verbreiten, dann beginnt es zu zerfallen. Schon bei geringer 
mechanischer Einwirkung entstehen Defecte; das Gewebe ist miss- 
farbig, blutig imbibirt, leicht zerreisslich , zuweilen zunderartig. 
Entsprechend der schon ohne optische Hilfsmittel erkennbaren 
Destruction gehen tiefgreifende chemische Umsetzungen der Ge- 
webe vor sich, deren Endresultat der Untergang derselben ist. 
Nicht selten bilden sich dabei Gase, es entwickelt sich ein bran- 
diges Emphysem. Ob der Zerfall rasch oder langsam vor sich 
geht, hängt wesentlich von dem Grade der Zersetzung und der 
Beschaffenheit der Gewebe ab. Knochen erhält sich innerhalb eines 
gangränösen Herdes sehr lange in seiner Form, während Weich- 
theile bald zerfallen. 

Das Mikroskop constatirt dabei zunächst die Anwesenheit von 
Fäulnissorganismen (vgl. den Abschnitt über die Spaltpilze). Blut- 
körperchen findet man schon frühzeitig nicht mehr, da sie zerfallen 
und aufgelöst sind, nur wenige erhalten sich und wandeln sich in 
kömige Pigmentmassen um. Die übrigen Zellen werden trübe, ver- 
lieren ihre Kerne, zerfallen und lösen sich auf. Die Muskelfasern 
verlieren ihre Querstreifung und erleiden eine Zerklüftung in 
kleine homogene Bruchstücke. Die Markscheide der Nervenfasern 
gerinnt in Tropfen. Die Fettzellen zerfallen, und ihr Fett mischt 
sich in Form kleiner Tropfen der brandigen Masse bei. Die Binde- 
gewebsfasern quellen auf, werden trübe, verlieren ihre scharfe Um- 
grenzung und lösen sich auf. Sehnen und Knorpel leisten lange 
Widerstand, zerfallen aber schliesslich ebenfalls. Im Allgemeinen 
kann man sagen, dass es sich bei Gangrän um eine allmähliche 
Auflösung der festen Theile handelt, wobei sich eine schmutzig 
graue, oder grauschwarze, oder graugelbliche, trübe, flüssige, mit 
Gewebsfetzen vermischte Masse bildet. Es verschwinden also suc- 
cessive die einzelnen normalen Gewebsbestandtheile; dagegen treten 
geformte krystallinische Producte der chemischen Umsetzungen auf, 
so z. B. Nadeln von Fett, sog. Margarinnadeln, ferner Nadeln von 
Tyrosin, Kugeln von Leucin, sargdeckelähnliche Formen von Tripel- 
phosphat, schwarze und braune Pigmentkörner und Haematoidin- 
krystalle. 

Auf abgestorbenen Geweben, welche der Luft zugänglich sind, 
entwickeln sich zuweilen auch Schimmelpilze. 

Genauere Angaben über die Gewebsveränderungen bei Gangrän 
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finden sich bei Demme, (Jeher die Feränderungen der Gewebe bei Brandy 
Frankfurt 1857 und bei Bindfleisch, Pathologische Gewebelehre» 

Stinkende Fäulniss und so auch Gangrän entsteht nur durch 
die Einwirkung niedriger Organismen. Fem er ist dazu ein ge- 
wisser Gehalt an Wasser noth wendig. Vertrocknet das Gewebe, 
^ so hört die Entwickelung der Fäulnisserreger auf oder wird wenig- 
stens erheblich verlangsamt, dementsprechend auch die Zersetzung. 
Die chemischen Froducte der gangränösen Zersetzung der Gewebe 
sind Kohlenwasserstoffe, Schwefel ammonium , Schwefelwasserstoff, 
Baldriansäure, Buttersäure etc. und schliesslich Kohlensäure, Am- 
moniak und Wasser. 



n. Aplasie und Hypoplasie. Elnfaehe Atrophie und Plgment- 

atrophle. 

§ 43. Werden ganze Körpertheile oder Organsysteme oder 
einzelne Organe oder Organtheile durch Behinderung des Wachs- 
thums aus äusserer oder innerer Ursache mangelhaft gebildet und 
sind sie in Folge dessen abnorm klein und kümmerlich, so be- 
zeichnet man den Zustand als eine Hypoplasie; fehlen einzelne 
Theile ganz, so spricht man von einer Aplasie. Beide Zustände 
kommen am häufigsten angeboren vor (vergl. die Missbildungen), 
können indessen auch nach der Gebart durch Zurückbleiben des 
Wachsthums der verkümmerten Theile sich weiter ausbilden, oder 
auch erst nach der Geburt sich entwickeln. 

So kann z. B. bei einem normal entwickelten Kinde, in Folge 
äusserer Einflüsse, wie mangelhafter Nahrung, Erkrankungen ver- 
schiedener Art, oder in Folge unbekannter Ursachen, in diesem 
oder jenem System oder Organ ein kümmerliches Wachsthum, eine 
Hypoplasie sich einstellen. Die Folge davon ist eine abnorme 
Kleinheit des Gesammtorganismus oder einzelner Theile, häufig 
auch verbunden mit mangelhafter innerer Organisation und damit 
zusammenhängender unvollkommener Funktion. Sehr evident kommt 
diese Hypoplasie zur Geltung bei mangelhaftem Wachsthum der 
Knochen, sowie bei mangelhafter Entwickelung des .Herzens und 
der grossen Gefässstämme, des Geschlechtsapparates und des Cen- 
tralnervensystems. So findet man z. B. bei Cretins eine mangel- 
hafte Entwickelung des Knochens, bei Chlorotischen eine Hypoplasie 
des Gefässsystems, mitunter auch des Geschlechtsapparates. 

Von dieser Hypoplasie und Aplasie ist die Atrophie wohl zu 
unterscheiden. Bei letzterer handelt es sich nicht um eine ur- 
sprünglich mangelhafte Bildung, sondern um Rückbildung nor- 
mal angelegter und gut ausgebildeter Theile. 

§ 44. Die einzelnen Individuen sowie die einzelnen Organe 
haben nur eine beschränkte Lebensdauer. Der regen Zellenneu- 
bildung der Entwickelungsperiode folgt ein Stadium massiger Zell- 



Einfache Atrophie. 71 

Produktion, innerhalb welches mit geringen Schwankungen Neubil- 
dung und Abgang sich das Gleichgewicht halten. 

Das Greisenalter zeichnet sich dadurch aus, dass dieses Gleich- 
gewicht zu Gunsten der Abgabe gestört wird; es tritt eine Invo- 
lution des ganzen Organismus, sowie der einzelnen Organe ein. 
Auch ohne Krankheit stirbt daher schliesslich jeder Mensch, sobald 
die Involution der lebenswichtigsten Organe soweit vorgeschritten 
ist, dass sie ihre Funktionen nicht mehr in genügender Weise aus- 
zuführen im Stande sind. 

Neben dieser allgemeinen Rückbildung im Greisenalter kommt 
bei einzelnen Organen schon in früher Zeit des Lebens eine phy- 
siologische Rückbildung vor. Die Geschlechtsdrüse des Weibes 
wird lange vor dem physiologischen Ableben des Gesammtorganis- 
mus functionsunfähig, und die Thymus erleidet schon bei Ablauf 
der Wachsthumszeit eine vollständige Rückbildung. Verschiedene 
Gewebe, wie der Hyalinknorpel, der zuerst angelegte Knochen, sind 
grösstentheils vergängliche Gewebe. Es ererben also nicht nur 
der Gesammtorganismus , sondern auch die einzelnen Gewebe ein 
beschränktes Leben. 

Anatomisch äussert sich die Rückbildung im Allgemeinen durch 
eine Verkleinerung des betreflenden Organes, mikroskopisch durch 
die Verkleinerung und den schliesslichen Schwund der dasselbe 
constituirenden Elemente, namentlich aber derjenigen, welche für 
das betreffende Organ specifisch sind. 

§ 45. Wie physiologisch das einzelne Organ gegen sein Lebeps* 
ende hin sich zurückbildet, so treten unter pathologischen 
Verhältnissen frühzeitige Rückbildungsvorgänge ein. 
Ihr Resultat ist die einfache Atrophie. 

Auch die pathologische Atrophie macht sich dem Untersucher 
durch Verkleinerung des betreffenden Organs oder durch Schwund 
der einzelnen Gewebsbestandtheile bemerkbar. 

An dichten parenchymatösen Organen, wie Leber, Niere, Herz, 
Gehirn ist es namentlich die Verkleinerung, welche zuerst in die 
Augen springt. Ist der Schwund ein gleichmässiger, so bleibt da- 
bei die Obeääche glatt; ist er ungleichmässig, so treten Uneben- 
heiten der Oberfläche, Granulirungen auf, oder es verändert das 
Organ seine äussere Form. Atrophie eines Knochens dagegen lässt 
sich weniger an einer Verkleinerung, als vielmehr an der Verdün- 
nung der einzelnen Knochenbälkchen und an der Erweiterung der 
Markräume erkennen. Bei der Lunge sind die Vergrösserung der 
Lufträume und das Fehlen eines Theils der Septa das Kennzeichen 
eingetretener Atrophie. 

Neben der Verkleinerung und Rarificirung der einzelnen Or- 
gane ist die häufig zu beobachtende Farbenveränderung von unter- 
geordneter Bedeutung. Sie ist eine Begleiterscheinung des Processes 
ohne Belang, die entweder davon herrührt, dass die normale Pig- 
mentirung der betreffenden Organe unter der Atrophie der Elemente 
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Stärker herrortritt, oder dass mit der Atrophie eine Abli^nmg 
von Pigment verbünde ist, oder endlich dass der Blutgehält ein 
anderer gewordoi ist 

§ 46. EMe Verkleinening atrophischer Organe ist auf Ver- 
kleinerung und Schwund ihrer Elemente zurückzuführen. 
Dabei macht sich ebenMls wieder geltend, was bereits für die 
senile Involution hervorgehoben wurde, dass die specifischen, die 
besondere Function des betreffenden Organs vennittebiden Zellen 
und Zellderivate in weit höherem Maasse atrophiren, als der zur 
Stütze dienende BindegewebsapparaL Ja es ist ein sehr häufig 
zu beobachtendes Verhältniss, dass die Bestandtheile des letzteren 
vollständig intakt, ja 8(^;ar vermehrt erscheinen, während die spe- 
cifischen Elemente geschwunden sind. So schwindet z. B. im atro- 
phirenden Muskel (Fig. 5) die innerhalb des Sarcolemms gel^ene 



sehen Uuskel b«i progressiver 

ihische Muskelfaser, c Perirnfsium 

Vergr. SOO. Bismu-ckbranDpräp. 

contractile Substanz (a) in ganz bedeutendem Uaasse (&), ohne 
dass das Bindegewebe zwischen den Mnakelschläuchen an der 
Atrophie Theil nimmt. Es scheinen die Kerne (c^) desselben so- 
gar oft etwas vermehrt zu sein. 

Derselbe Voi^ang wiederholt sich auch bei jeder einfachen 
Leberatrophie. Es können sämmtliche Drüsenzellen eines Läpp- 
chens schwinden, ohne dass eine Abnahme des stützenden Binde- 
gewebes zu bemerken wäre. Auch Ganglienzellen des Gehirns und 
Kückenmarks können atrophiren, ohne dass das Gliagewebe dabei 
sich verändert. 

Besondere üigentliümliclikeiteii bei der Atrophie zeigt das 
Fettgewebe. Das Fett der Pettzelle zerföllt in kleinere Tropfen, 
die reBorbirt werden, und die ihres Fettes entledigte Zelle wird -wieder 
EU einer gewöhnliclien Sindegewebszelle. Zuweilen stellen sich, nach 
Schwund des Fettes WucherungsYorgänge, d. h, Eiern vermehr ang 
ein (atrophische Wucherung). Tritt nach dem Fettschwimd Serum 
in das Qewebe ein, so ersoheint dasselbe gallertartig (seröse Atro- 
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phie); lagert sich in den atrophischen Fettzellen Pigment ab, so 
wird es gelb oder gelbbräimlich (Pigmentatrophie). Yergl. Flbm- 
MiNG, Arch, f, mikrosk. An, Bd, FlI und Firch, Arck, 52. Bd, 

§ 47. Die Atrophieen lassen sich nach ihrer Genese in actire 
und pa8slye eintheilen. Bei ersterer liegt die Ursache ihres Auf- 
tretens darin, dass die Zellen das ihnen gebotene Nährmaterial 
nicht mehr in gehöriger Weise verwerthen können, bei letzterer 
wird den Zellen das Nährmaterial nicht mehr in der nöthigen 
Menge oder nicht in der gehörigen Form geboten, oder es werden 
den Zellen schädliche Substanzen zugeführt, welche sie in ihren 
Functionen beeinträchtigen. Die ersterwähnte Form ist nament- 
lich eine Erscheinung der senilen Rückbildung (s. oben), kommt in- 
dessen auch unter pathologischen Verhältnissen, namentlich an Ner- 
ven, Drüsen und Muskeln, welche ausser Thätigkeit gesetzt sind, vor. 

Die Praktiker pflegen gewöhnlich eine andere Eintheilung der 
Atrophieen vorzunehmen, indem sie eine Atrophie durch gestörte 
Ernährung, eine Druckatrophie, eine Inactivitätsatrophie und eine 
neurotische Atrophie unterscheiden. 

Die AtropUe durch gestörte Ernährung kann zunächst 
durch mangelhafte Nahrungsaufnahme oder durch starke Säftever- 
luste bedingt sein und betrifft alsdann den ganzen Organismus^ doch 
pflegen unter diesen Verhältnissen das Fett, das Blut, die Muskeln 
und die Unterleibsdrüsen stärker zu schwinden als die übrigen Ge- 
webe. Locale Atrophieen können durch locale Verminderung der 
Blutzufuhr entstehen und sind eine überaus häufige Folge entzünd- 
licher Processe, doch ist zu bemerken, dass dabei oft nicht ein 
einfacher Schwund der Gewebselemente eintritt, dass vielmehr ver- 
schiedenartige Degenerationsprocesse zum Untergang der Zellen 
führen. 

Zuweilen tritt auch Gewebsschwund in Folge der Anwesenheit 
fremder Substanzen im Blute ein. So verursacht z. B. Jod einen 
Schwund des Schilddrüsengewebes. Bei chronischer Bleivergiftung 
atrophiren hauptsächlich die Streckmuskeln am Vorderarm. 

Drackatrophie stellt sich dann ein, wenn auf ein Gewebe 
dauernd ein massiger Druck ausgeübt wird. Die Entstehung der- 
selben beruht theils auf directer Gewebsläsion, theils auf einer 
mechanischen Hemmung der Funktion, theils auf einer Behinderung 
der Girculation. Ein typisches Beispiel ist die als Schnürleber be- 
zeichnete Leberatrophie, welche durch Druck des Rippenbogens auf 
das Leberparenchym entsteht. 

Inacttyitätsatrophle kommt sowohl an Muskeln und Drüsen 
als an Knochen, Haut- und anderen Geweben vor und wird durch 
Nichtgebrauch der genannten Gewebe herbeigeführt. Bei Muskeln 
und Drüsen ist die Atrophie wesentlich eine active; es nehmen in 
Folge des Ausfalles der Arbeitsleistung auch die nutritiven Vor- 
gänge ab. Daneben macht sich auch die Abnahme der Girculation 
geltend. Bei den anderen Geweben ist die Atrophie wesentlich auf 
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eine Herabsetzung der Ernährung der nicht gebrauchten Theile 
zurückzuführen, doch ist eine Aenderung der nutritiven Funktionen 
der Zellen nicht ganz auszuschliessen. 

Die neurotische Atrophie ist eine Folge krankhafter Zustande 
im Nervensystem und äussert sich am häufigsten in einer rapiden 
Atrophie der Nerven und Muskeln, kann indessen auch alle andern 
Gewebe betreffen. 

So tritt z. B. nach Zerstörung der Vorderhörner oder der vor- 
dem Wurzehi des Rückenmarkes ein rapider Schwund der zage- 
hörenden Nerven und Muskeln ein. Nach Verletzung peripherer 
Nerven kann die Haut atrophisch werden. Nach einseitiger Er- 
krankung der Nervenstämme des Gesichtes kann eine halbseitige 
Atrophie (neurotische Gesichtsatrophie) eintreten. Einseitige Gehim- 
aifectionen können in der Fötalzeit und in der Kindheit eine Atrophie 
der entgegengesetzten Körperhälfte (congenitale und infantile Hemia- 
trophie) zur Folge haben, etc. 

Bei allen diesen Veränderungen handelt es sich meist nicht 
um einfache Atrophieen, sondern um verschiedene degenerative Vor- 
gänge, und der Ausdruck Atrophie ist nur in sofern berechtigt, als der 
Endeffect eben ein atrophischer Zustand der betreffenden Theile ist. 
Die Ursachen der Degenerationen liegen dabei theils in vasomoto- 
rischen Störungen, theils in der Aufhebung der Function, theils in 
einer Trennung der betreffenden Gewebe (Nerven, Muskeln) von 
ihren Centren. 

Näheres ist im speciellen Theil nachzusehen. 

GoHNHEiH {Handbuch der aügemeinen Pathologie) zählt die In- 
actiyitätsatrophie der Muskeln und Drüsen 2u den passiven und 
hält dafür, dass sie durch mangelhafte Blutzufuhr bedingt sei. Ich 
glaube nicht, dass letzteres ausreicht, um die Oenese der Inactivi- 
tätsatrophie in allen Fällen zu erklären. Wenn ich auch die Be- 
deutung der Blutzufuhr nicht gering schätze, so sehe ich doch 
keinen Grund gegen die Annahme, dass die Assimilationskrafb einer 
functionirenden Zelle stärker sein kann als die einer ruhenden. 

Eine eingehende Besprechung der neurotischen Atrophieen, 
sowie eine Zusammenstellung der darüber vorhandenen Literatur 
enthält das Handbuch der al/gem. Pathol. d. Kreislaufs u. </. Ernäh- 
rung von V. Ebcklinghausen {Deutsche Chir, Lief. 2 «. 8). 



m. Trfibe Schwellung und hydropische Degeneration der 

Zellen. 

§ 48. Der Ausdruck trübe Schwellung oder parenchy- 
matöse Degeneration oder körnip:e Degeneration stammt 
von ViRCHOw (sein Arch. Bd. IV und XIV), der darunter eine An- 
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Schwellung uod Vergrösserung der Gewebszellen, bedingt durch 
Stoffaufnahme, versteht. Er bezeichnet sie als eine Art Hypertro- 
phie mit NeiguDg zur Degeneration. Jedenfalls ist auf das De- 
gcnerative des ganzen Vorganges der Nachdruck zu legen. Nach 
der histologischen Untersuchung besteht der Process darin, dass 
sich innerhalb der anschwellenden Zellkörper, z. B. in Nierenepi- 
thelien , I^berzellen , Herzmuskeln , freie Körner bilden , die nach 
ihrem mikrochemiscben Verhalten (Löslichkeit in Essigsäure, Un- 
]ö$)icbküit in Alealien und Aether) als albuminöse Körper anzu- 
sehen sind. Dadurch erhält die Zelle ein trübes wie bestäubtes 
Aussehen, und gleichzeitig geht die normale Structur und Form der- 
selhen verloren. So verschwinden z. B. bei der trüben Schwellung 
des Kierenepithels, sowohl die stäbchenförmige Zeichnung des Epi- 
thels (Fig. 6) als auch die in das Lumen der Harncanälchen hin- 



Fig. 6. Trübe Rchwellnng des Ni ere nepi thats. a Nantules Epithel. 
b Beginoenda Trübung, e Hocbgradige Oegener&tion. d AbgestoaseDe degenerirta 
EpithelEflUeD. Nach einem mil chramsnurem Ammoniak be band alten Priparat ge- 



einragenden Zellfortsätze. Die anschwellende Zelle (6, c) wird 
plumper, und in ihrem Innern erscheinen dunkle Körner. Die Ver- 
änderung ist als eine DesorganiRation des Protoplaama's 
anzusehen, die unter Aufnahme von Flüssigkeit erfolgt und zu einer 
partiellen Scheidung fester und flüssiger Theile führt. 

Der DegeneratiODSVorgang wird häufig bei einer gewissen Höhe 
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rückgängig, und die Zelle wird wieder ad integrum restituirt In 
anderen Fällen geht der Zellkörper zu Grunde, indem er in eine 
körnige Masse zerfällt. Häufig gesellt sich hiezu fettige Degene- 
ration (s. § 50). 

Die trübe Schwellung der Gewebe findet sich an den paren- 
chymatösen Organen, wie Leber, Nieren, Herz, bei der Mehrzahl 
der Infectionskrankheiten , namentlich aber bei Scharlach, Typhus 
abdominalis, Pocken, Erysipel, Diphtherie, Septicaemie etc. Die er- 
krankten Organe zeigen ein trübes, matt glänzendes, oft graues 
Ausseben ; bei höheren Graden der Affection erscheinen die Organe 
wie gekocht, ihr Blutgehalt ist meist abnorm gering, die Consistenz 
teigig, die feinere Structur des Organs verwischt 

Zu der körnigen Degeneration kann man auch eine Verände- 
rung der Bindegewebszellen rechnen, welche innerhalb oedematö- 
sen und entzündeten Bindegewebes sehr häufig zur Beobachtung 
kommt. Es ist dies eine Anschwellung der betreffenden Zellen unter 
Bildung dunkler Kügelchen, sowohl innerhalb des Kernes als inner- 
halb des Zellplasma. Diese Kügelchen, welche die Zellen oft dicht 
erfüllen, zeichnen sich dadurch aus, dass sie sich mit Farbstoffen 
namentlich mit Anilinfarben äusserst intensiv färben lassen, sich 
also ähnlich verhalten wie Mikrokokken. Ihre Bedeutung ist nicht 
bekannt, doch dürfte die Bildung der Kügelchen wohl als eine re- 
gressive Veränderung aufzufassen sein. 

§ 49. Als hydropische Degeneration bezeichnet man pas- 
send eine namentlich an den Epithelzellen häufig zu beobachtende 
Degeneration, bei welcher die Zellen durch Flüssigkeitsaufnahme 
aufquellen. Der Vorgang steht der trüben Schwellung sehr nahe, 
doch zeigen die Veränderungen der Zellen dabei zum Theil eine 
eigenartige Beschaffenheit. Durch die Aufnahme von Flüssigkeit 
erscheint der Inhalt der Zelle hell und die Protoplasmakörner sind 
weiter auseinandergerückt, nicht selten an die Peripherie gedrängt; 
die Zellen werden Pflanzenzellen nicht unähnlich. Mitunter bilden 
sich sogenannte Vacuolen, d. h. kugelige Tropfen heller Flüssigkeit 
im Innern der Zellen. Auch der Kern quillt auf und wird zu einer 
grossen Blase mit hellem Inhalt. Schliesslich können sowohl Zellen 
als Kerne platzen und aufgelöst werden. Derartige Veränderungen 
der Zellen finden sich sowohl bei Gewebshydrops als bei Entzün- 
dungen. Bei letzteren tritt die Veränderung namentlich an den 
Epithelien deutlich hervor. Bei Färbungen bleiben die hydropi- 
schen Zellen heller als die gesunden. 



IV. Fettige Degeneration der Gewel)c. 

§ 50. üeberschreitet die parenchymatöse Degeneration einen 
gewissen Höhepunkt, so geht sie häufig in fettige Degeneration 



V 
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über, d. h. es bilden sich bei dem Zerfall der Zelle Fetttröpfchen. 
Diese Form der fettigen Degeneration bildet indessen nur einen 
kleinen Bruchtheil der fettigen Degenerationsprocesse, die im mensch- 
lichen Organismus vorkommen. 

Fett findet sich bekanntlich im Körper schon unter normalen 
Verhältnissen in grosser Menge. Gewisse Stellen des Körpers, na- 
mentlich einzelne Gewebe der Bindesubstanzgruppe, wie das sub- 
cutane und das subseröse Gewebe, das Knochenmark etc. enthalten 
constant reichlich Fett. Es ist dies aufgestapeltes Fett, das ent- 
weder von aussen eingeführt, oder in den Zellen des Organismus 
selbst gebildet und an der betreffenden Stelle abgelagert wurde. 
Eine Vermehrung dieses Fettes, sei es durch Erhöhung der Zufuhr, 
sei es durch Verminderung des Verbrauches, gehört nicht unter 
den Begriff der fettigen Degeneration, sondern wir bezeichnen die- 
selbe als eine Lipomatosis (Obesitas, Adiposis). In be- 
schränktem Maasse vorhanden kann sie als physiologisch gelten, 
wird sie excessiv, so fällt sie in das Gebiet der Pathologie. In 
letzterem Falle enthalten auch Zellen Fett, welche normaler Weise 
seiner entbehren. Die Ablagerung erfolgt in Form von Tropfen 
(Fig. 8 a) , die sehr bald zu grössern Kugeln confluiren , bis eine 
einzige grosse Fettkugel (Fig. 8 b) die ganze Zelle einnimmt. Sitz 
dieser Obesitas sind namentlich Bindegewebszellen verschiedener 
Körperstellen und die Leberzellen. 

Von dieser Lipomatose ist die fettige Degeneration wohl 
zu unterscheiden, indem bei letzterer nicht Ablagerungsfett, son- 
dern Fett, welches durch Zerfall des Zelleneiweisses entstanden ist, 
auftritt. Da schon normaler Weise Fett aus dem Eiweiss der Zellen 
gebildet, aber wieder verbrannt wird, so muss man annehmen, dass 
bei der fettigen Degeneration entweder der Zerfall des Eiweisses ge- 
steigert, oder die Verbrennung des gebildeten Fettes verlangsamt 
ist. Ferner ist hervorzuheben , dass bei der fettigen Degeneration 
der Verlust an Eiweiss nicht sofort wieder ersetzt wird, somit die 
Fettbildung mit einer Atrophie verbunden ist. 

Sehr häufig entwickelt sich Fettgewebe in reichlichem Maasse 
dann, wenn drüsige Organe oder Muskeln schwinden. So findet 
z. B. nicht selten bei Kierensohrumpfung Fettgewebsneubildung im 
Hilus der Niere und im perirenalen Bindegewebe statt. Bei Mus- 
kelatrophie wandelt sich das intermusculäre Bindegewebe durch 
Aufnahme von Fett in Fettgewebe um und zwar mitunter in einer 
Weise, dass die gesammte Masse des Muskels zunimmt. Die Ur- 
sache dieser localen Fettablagerung ist noch unklar. Es macht 
den Eindruck, als ob mit derselben zunächst der durch die Ge- 
websatrophie freiwerdende Baum wieder ausgefüllt werden sollte. 

§ 51. Eine im Zustande der fettigen Degeneration 
befindliche Zelle lässt constant in ihrem Innern klei- 
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nere oder grössere TrÖpfcheD erkeonen. 
Dieselben sind farblos, beltglänüeDd und dnnkel coo- 
turirt; unlöslich in Essigsäure, löslich io Alcohol 
lind Aether. In Ueberosmiumsäure färben sie sich 
' schwarz. Ihre Zahl und Grösse ist eine sehr wech- 

selnde, doch pflegt die Grösse selbst der grösaten 
nicht bedeutend zu sein. So enthält z. B. der fettig 
dc'generirte Herzmuskel je nach dem Grade der Ver- 
fettung (Fig. 7} bald mehr bald weniger Fetttröpf- 
F' T F ti' e *^^^i- Dieselben sind alle klein, nur selten confluiren 
Deg«nw«tion* d!s »i^ ^u ctwas grösseren Tröpfchen, niemals bilden sie 
Herimuakeis. grosse Tropfen. 

VerBT. 860. In ähnlicher Weise präsentirt sich die fettige 

Degeneration der Leberzellen (Fig. ö cd) und derNierenepithelien 
(Fig. 12 ef), nur ist die Grösse der Fetttröpfchen keine so gleich- 
massige. Erreicht in Leber und Niere die fettige Entartung höhere 
Grade, so lösen sich die degenerirten mit Fetttröpfchen durchsetzten 
Zellen aus ihrem Zusammenhang mit den Nachbarzellen und zer- 
fallen zu einem aus Körnchen und Tröpfchen bestehenden Detritus 
(Fig.Se/-). 

Die fettige Degeneratioa kommt sowohl an Epithellen als an 
Bindesubstanzzellen vor. Betrifit 
dieselbe ganze Zellcomplexe, so 
lässt sie sich meisteng schon mit 
unbewaffnetem Auge erkennen, und 
zwar um so leichter, je hochgra- 
diger die Verfettung und je ge- 
ringer die Eigenfärbung des be- 
treffenden Gewebes und je geringer 
hl- 11, ^^^ Blutgehalt ist. Farblose durch- 
laiie'D a ii Wettinfiifrsiion.' r de/ Scheinende Bind esub Stanzen wie die 
Faltige Degeneratioa. Vergr. 400. Intima des HerzcDS Und der Ge- 
fässe erhalten ein opak weissliches 
Aussehen, das Rindengewebe der 
Nieren wird grauweiss, bei starker Verfettung opak gelblich weiss, 
das Herzfleisch erhält ein gelbliches Aussehen, und auch die der 
Willkür unterworfenen Muskeln sehen blass gelbbraun aus. 

Erfolgt nach fettiger Degeneration ein völliger Zerfall der Ge- 
webe und dickt sich zugleich die Zerfallsmasse durch Wasserver- 
lust ein, so gebt die fettige Degeneration in weiche Verkäsung 
(s. § 39) über. 

Wie die Zellen fester Gewebe, so gehen auch die Zellen von 
Flüssigkeiteu (Eiter), sowie von geronnenen Exsudatmassen sehr 
häufig eine fettige Degeneration ein, die mit einem Zerfall der 
Zellen endet. 

Fettig zerfallende Gewebe sowohl als Flüssigkeiten, deren Zel- 
len degenerlreo, enthalten sehr oft grosee Zellen, die ganz gefüllt 
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sind mit Eettkömchen. Man nennt sie E ettk Ör neben z etilen. 
Hure Entstehung ist nur zum geringen Theil auf fettige Degene- 
ration der betreffenden Zellen selbst zurückzufiibren. £s bandelt 
sieb yielmebr um Wanderzellen, die durcb Aufhabme yon fettigen 
Zerfallsproducten sieb zu diesen Kömerkugeln umgewandelt baben. 
Genaueres darüber s. § 1 1 2 u. f . 

Nacb TJntersucbungen von Ehblich {Zeitschr, f, klin. Med, f^'l) 
ist das scbon normal im Organismus an yerscbiedenen Stellen z. £. 
in Knorpelzellen und in yerscbiedenen Epitbelien etc. yorkommende 
Glycogen bei Diabetes in den Nieren bedeutend yermebrt. 
Im Istlunus der Henle'scben Scbleifen der Nieren sind die Zellen 
fast yollständig yon Glycogen erfüllt. Nacb Entfernung des Gly- 
cogen durcb Wasser bilden die Epitbelien Piianzenzellen äbnlicbe 
Blasen;, es tritt also eine eigentlicbe Glycogendegeneration 
ein. Leber- und Herzmuskel dagegen enthalten bei Diabetes nur 
geringe Mengen yon Glycogen. Die bei Entzündung emigrirten 
weissen Blutkörpereben enthalten regelmässig Glycogen. 

§ 52. Die Ursache der fettigen Entartung ist in 
einer Veränderung der Blutbeschaffenheit, d.h. also 
des den Zellen zugeführten Nährmateriales und in 
einem Sinken der vitalen Leistung der Zellen zu su- 
chen. Eine Hauptrolle spielt dabei die Verminderung der 
Sauerstoffzufuhr. Sie hat zur Folge, dass einerseits der Zerfall 
desEiweisses und damit auch die Bildung von Fett gesteigert, dass 
andererseits auch das sich bildende Fett nicht verbraucht wird. 

Ist mit der mangelhaften Sauerstoffzufuhr auch ein Mangel an 
Zufuhr von Nährstoffen verbunden, so dass das zur Fettbildung 
yerbrauchte Eiweiss nicht wieder ersetzt wird, so nimmt der Ge- 
halt des betreffenden Organes an Eiweiss ab. 

Entsprechend dem eben Aufgeführten entstehen fettige Dege- 
nerationen bei Zuständen, die mit allgemeiner oder localer Anämie 
verknüpft sind. Erkrankt z. B. das Blut in einer Weise, dass seine 
Sauerstoffaufnahme verringert (Anämie, Leukämie) und die Ernäh- 
rung herabgesetzt wird, so bilden sich fettige Degenerationszustände 
in den verschiedensten Organen. Dasselbe geschieht in einzelnen 
Organen, die in Folge von Gefässerkrankungen zu wenig Blut er- 
halten, oder in denen der Abfluss des Blutes gehemmt und dadurch 
die Erneuerung des Blutes verzögert ist. Auch Organe, die zur 
ünthätigkeit gezwungen (Muskeln), einem geringen Stoffwechsel un- 
terliegen, verfetten. Endlich bildet sich Fett auch in Zellen, welche 
von ihrem Ernähruugsboden abgestossen sind und bei ihrem Abster- 
ben im Organismus liegen bleiben. 

Wie Sauerstoff mangel so steigern auch zahlreiche 
Gifte wie z. B. Phosphor, Chloroform, Jodoform, Ar- 
sensäure, Schwefelsäure, Salpetersäure, und Fieber 
erregende Fermente etc, den Eiweisszerfall und füh- 
ren zu fettiger Entartung verschiedener Organe. 



BegresBire EmähruogBstönmgen. 

Ton einem genauen Einblick in die GeneM und d 

im Körper unter normalen und paUtologiaohen V 
kommeaden Fettes sind wir nooli weit entfernt H' 
'fsiologische Chemie) neigt zu der Ansicht, daae Fett 

EiweiBs gebildet werden könne. Kaoh ihm ist e: 
irscheinlich , daas aus dem Eiweiss erst Glycogen e 
I erst aus diesem Fett gebildet wird. Torr (Zeiltehr 
9it.) hält dagegen eine Fettbildung aus Eiweiss für 

Nach Hermann werden wahrscheinlich gewisse 
iucte wieder für die Begeneration verwendet Fei 
^neration nöthige Sauerstoff, so werden diese Spaltu 
weiterem Zerfall verurtheilt und so der Stoffrei 
gert. 

Nach BiNz und Scholz {Arch. f. exper. Palhol. !■ 
men die sauerstoffbegierigen Zellen den Sauerstoff 
lange als er in genügender Menge vorhanden ist; Isl 
letzteren an Sauerstoff ungenügend, so reduciren siel 
enseitig, zerstören dadurch die Stickstoff tragenden I 
3r Ei Weissmole cüle und liefern dadurch mehr Uamstol 
t Dadurch wird die Terfettung der Organe bei Eoh 
giftung erklärlioh. 

53. Die EntscheiduDg, ob Fett, das man Id den ! 
•& findet, als Product eines degenerativen Vorgang 
;t einer Ablagerang anzusehen sei , ist in den mei 

in einzelnen schwierig zu treffen. Man giebt 1 
as Fett bei degenerativer Atrophie in kleinen Trö 
die untereinander nicht conöuiren, dass das Abl£ 
:n zu grossen Tropfen confluirt. Dies gilt fUr di 
webe, aber nicht für alle. Es gilt z. B. für die que 
In , Herzmuskeln , glatten Muskeln , Gliazellen etc 
l der Nierenepithelien dagegen bilden sich schon 
ropfen, und in der Leber tritt das Degeneration! 
nen als in grossen Tropfen (Phosphorvergiftung) 
uf der anderen Seite tritt auch bei Fettablagerur 
in kleinen Tröpfchen auf, und bei Resorption v( 
epöts zerfallen die grossen Fetttropfen auch in 
a. 

t nach der histologischen Beschaffenheit die Dia 
zu stellen, so gibt naeist der Sitz des Fettes An 
uftreten von Felttröpfchen in Zellen, die normaler 
nthalten , unter Umständen , die eine vermehrte 
msschliessen lassen , spricht für eine Entstehuni 
jlleiwejss, ebenso gleichzeitig bestehender Zerfall 
irigkeiten erheben sich daher eigentlich nur be 
f der einen Seite normale Fettdepöts sind, auf ( 
:u fettiger Entartung neigen, also besonders bei 

auch bei derselben oft schwer zu sagen , wie vi 
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in ihr befindlicbeD Fett in loco entstanden, wie viel zugeführt ist. 
Eine weitere Complication entsteht dadurch, dass Degenerationsfett 
abgeführt und in den Depots als Infiltrations- oder Ablagerungs- 
Fett deponirt werden kann. 

§ 54. Wo Fett in grösserer Menge vorbanden ist, bilden sich 
Dicht selten krystalliniscbe Abscheidangen in Form geschwungener 
Mädeln, die sich zu Büscheln gruppiren (Fig. 9 b). Man bezeichnet 




Fig. 9. a Cholestesr 
o ip Fettzellen eingeichlaasen. 
dein. VtTtT. 800. 

sie als llai^arliisKnrenad«]!!. Ob es sich wirklich um Margarin- 
säure handelt, ist fraglich. Da Palmitin- and Stearinsäure, welche 
nebst Elainsäure, mit Glycerin verbunden, die wichtigsten Bestand- 
theile der Fette des Organismus (Tripalmitin, Triolein, Tristearin) 
bilden, zu gleichen Theilen gemischt, dieselbe Zusammensetzung 
haben wie Margarinsäure, so bleibt es noch fraglich, ob Margarin- 
säure, d. h. Tnmargarin einen Bestandtheil der natürlichen Fette 
ausmacht. 

Die Fettnadeln können sich sowohl innerhalb fettiger Zerfalls- 
producte als auch innerhalb normaler Fettzellen bilden. In letz- 
terem Falle entstehen sie erst' nach dem Tode. 

Fettige Detritusmassen enthalten sehr oft Cholestearin. Das- 
selbe bildet dünne durchsichtige rhombische Tafeln (Fig. 9 a), de- 
ren Ecken oft ausgebrochen sind. Sind diese Plättchen in reich- 
licher Zahl vorhanden, so kann man sie an ihrem Glitzern oft schon 
mit blossem Auge erkennen. Sie sind in Alcohol und Aether sowie 
in Fetten und Natronverbindungen der beiden Gallensäuren löslich. 
Mit Schwefelsäure behandelt, färben sich die Krystalle an den Rän- 
dern purpurroth , rostfarben oder violett. Noch besser tritt die 
Färbung hei Jodzusatz auf. Deber die Bildung des Cholestearin 
ist nichts bekannt. 
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Nach ScHULZB und Babbisri {Journ. /. pract. Chem, 25. Bd,, 
1882) ist das Gholestearin ein Glied des vegetabilischen Sto£Pweeh- 
sels und ein constanter Bestandtheil der Pflanzenzellen. Da man 
Terschiedene Gholestearine kennt, so ist der Name Gholestearin ein 
chemischer Gattungsbegriff. 



y, Mncin- und Kolloidmetamorphose der C^ewebe. 

§ 55. Die schleimige Degeneration der Gewebe hat ihr 
physiologisches Vorbild in der Schleimproduction der Schleimhäute 
und Schleimdrüseu. 

Man findet bekanntlich im Epithel der Schleimhäute sogen. 
Becherzellen (Eimer), d. h. Zellen, die aussehen wie ein Becher, 
dessen Füllung aus einer überschäumenden durchsichtigen Masse 










Fig. 10. Katarrhalisches Secret verschiedener Schleimhäate. 
A von Schleimfaftaten mit Cylinderepithel , B aus der Mandhohle , (7 aus der Harn- 
blase. 1 Bundzellen (Eiterkörperchen). 2 Grosse Rundzellen mit hellen Kernen aus 
der Nase. 8 Verschleimte Cylinderzellen aus der Nase. 4 Spirille aus der Nase. 
5 Verschleimte Zellen mit Cilien aus der Nase. 6 Beeherzelle aus der Trachea. 
7 Bundzellen mit Schleimkugeln aus der Nase. 8 Eiterkdrperchenhaltige Epithelzellen 
aus der Nase. 9 Verfettete Zellen bei chronischem Kehlkopf* und Bachen catarrh. 
10 Kohlenpigmenthaltige Zellen aus dem Sputum. 11 und 12 Plattenepithelzellen ans 
der Mundhöhle. 13 Schleimkörperchen. 14 Mikrokokken. 1 5 Bacterium Termo. 16 Lep< 
tothrix buccalis. 17 Spirochaete denticola. 18 Oberflächliche, 19 tiefe Schicht des 
Blasenepithels. 20 Eiterkörperchen. 21 Spaltspilze. Vergr. 400. 
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besteht. Letztere ist der aus dem Protoplasma gebildete Schleim. 
In den Schleimdrüsen verhalten sich die Epithelzellen ähnlich. Sie 
quellen bei der Schleimbereitung auf; besonders die centralen Theile 
werden durchsichtig und die Körnchen des Protoplasma sind auf 
einzelne Gruppen oder Züge reducirt. Auch die sogen. Schleim- 
körperchen im Sekret der Speicheldrüsen mit dem glasigen durch- 
sichtigen Inhalt und den zitternden Protoplasmakörnern sind schlei- 
mig entartete Bundzellen. 

Die aus dem Protoplasma gebildete Schleimmasse kann sich 
entleeren und die Zelle sich erhalten, in andern Fällen geht die 
Zelle zu Grunde. 

Wie unter normalen, so wird auch unter pathologischen Ver- 
bältnissen Schleim producirt. Bei dem Gatarrh der Schleimhäute 
(Fig. 10) ist die Vermehrung der glasigen Schleimmassen durch 
eine Erhöhung der Schleimproduction der Deckepithelien sowohl als 
der Drüsenzellen bedingt. In Schleimhäuten mit Gylinderzellen ist 
dabei die Zahl der Becherzellen (6) vermehrt und im Secret liegen 
Zellen, die vollkommen schleimig degenerirt, d. h. in eine, glashelle 
mit spärlichen Körnern durchsetzte Masse umgewandelt sind (3 
und 5). Andere Zellen (7) enthalten den Schleim in Form kleine- 
rer und grösserer Tropfen, 

Ebenso wie die Epithelien normaler Gewebe können auch Epi- 
thelien pathologischer Gewebe der schleimigen Metamorphose ver- 
fallen. So enthält die epitheliale Auskleidung cystischer Bildungen 
in Eierstocks- und Darmgeschwülsten oft zahlreiche typische Becher- 
zellen, und bei einzelnen Krebsen geht ein grosser Theil der Epi- 
thelzellen eine schleimige Metamorphose ein. 

Wie epitheliale Gewebe, können auch Bindesubstanzen also 
Bindegewebe, Knorpel, Knochen, Fettgewebe, Knochenmark und 
Sarcomgewebe eine schleimige Entartung eingehen und dadurch eine 
gallertige durchscheinende Beschaflfenheit erhalten. Bei diesen Ge- 
weben ist es vornehmlich die Grundsubstanz, in welcher sich die 
schleimige Metamorphose vollzieht, und die zu einer homogenen 
structurlosen Masse wird. Die Zellen können sich dabei erhalten 
oder fettig degeneriren, oder ebenfalls schleimig entarten, so davss 
sich schliesslich eine hyaline Masse bildet, in der nur noch verein- 
zelte Bindegewebsfasern, oder einzelne Zellen oder Zellhäufchen an 
das ursprüngliche Gewebe erinnern. 

Der Schleim ist im Wasser sehr quellungsfähig. Behandlung 
mit Essigsäure ruft faden- und streifenförmige Gerinnung hervor, 
die sich in überschüssiger Säure nicht .wieder löst; auch durch 
Alcohol wird das Mucin gefällt, und quillt bei Wasserzusatz wie- 
der auf. 

Im Blute und im Knochenmark und in der Milz Leukämischer 
sowie in entzündeten Bronchien findet man nicht selten sehr spitze 
zierliche farblose Oktaeder, welche nach ihren Entdeckern als 
Oharcot'sohe oder als Leyden'sche Krystalle bezeichnet werden. 

6* 
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Noch ihren optischea und pbfeicalisDhen £igen8ch&ft«n handelt u 
eich wahrscheinlich um eine dem Hucin ähnliche kryst&Uisirte 
Subatanz (Salkowski). Kacb EcBSCHMuni entwickeln sie sich wahr- 
Boheinlich aus zerfallenden farblosen Blutkörperchen, ükgab könnt« 
sie beim Stehenlassen von Sputa in der feuchten Kammer er- 
zeugen. 

Lileralur: Osa&cot, Gas. hebd. 1860 .V. 47; Letdeh und 
Salkowsxi, lireh. .Irth. Ö4. Bd.; Fsiedbeich, ebenda, 30. Bd.; 
ZariER, ÜeuUch. Jrth. f. klin. Med. XVIU und ÄAÄlli Cübsch- 
MAiiH, ebenda, XXXUs ünaas, Cenlratbl. /. med. fFiu. 1880. 

§ 56. Die EoUoldbildnng ist ein Vorgang, welcher der Mu- 
cinbilduDg ntihe steht, indeoi es sich dabei ebenfalls um die Um- 
wandlung eines Eiweisäkörpers handelt Genaueres über die chemi- 
schen Vorgänge ist nicht bekannt Das Material, aus dena Kol- 
loid entsteht, sind die Epitbelzellen. Als physiologisch kann man 
die Bildung einer gewissen Menge von Kolloidsubstanz in der 
Schilddrüse in höherem Alter ansehen. In dieser Zeit liegen im 
Parenchym der Drüse (Fig. 11 c) grössere und kleinere Kugeln 
eingesprengt, die auf dem Durchschnitt ein durchscheinendes, ge- 
kochtem Sago oder Speck ähnliches Aussehen zeigen. Sie sind 
meist geiblich oder braunlich gefärbt, von der Consistenz einer festen 
Gallerte. 

Ist die Kolloidbildung pathologisch vermehrt, so nimmt die 
durchscheinende Substanz den grössten Theil der Drüsenmasse ein 
und kann sogar eine bedeutende Vergrösserung der Schilddrüse be- 
dingen (Kolloidkropf). 



Fig. 11. Rullold in etoer vergrösserten Schilddraae a Hit Zellen gsfSllte 
Folliksl. h Follikel mit Lnmen. c Kolloidk lumpen, d CapiU&re. t Bindegewebs- 
Mptom mit.Arteti«.'; Mit HlmatoiylinalitUTi gef. PrSp. Vergr. 60. 

Das Kolloid der Schilddrüse erweist sich auch bei der mikro- 
skopischen Untersuchung als homogen. Die Masse scbliesst nur 
wenige zetlige Elemente ein und meist nur an ihrer Peripherie, wo 
die Anbildung des Kolloid erfolgt. Zuweilen setzt sich ein grösse- 
rer Herd aus kleineren Kugeln zusammen. Die Bildung der Kol- 
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loidmasse geht in der Weise vor sich, dass zunächst in den Zellen 
der Schilddrüsenbläschen homogene Kugeln sich entwickeln, welche 
aus den Zellen austreten, oder durch den Untergang der Zelle frei 
werden. Gerathen sie untereinander in Berührung, so verschmelzen 
sie zu der homogenen Kolloidsubstanz. 

Kolloidkugeln, die den oben besprochenen durchaus ähnlich 
sind, enthalten nicht selten auch die Harnkanälchen pathologisch 
veränderter Nieren, häufig auch die Follikel der Hypophysis. In 
cystisch entarteten Harnkanälchen liegen gelegentlich ganze Haufen 
solcher Kugeln. 

Von Schleim unterscheidet sich die Kolloidsubstanz dadurch, 
dass Essigsäure keine Gerinnung hervorruft, und dass auch Alcohol 
und Chromsäure keine Trübung bewirken. 

Nach YiBCHow sind die homogenen Kugeln in den Zellen noch 
nicht Kolloidsubstanz. Die letztere bildet sich aus denselben erst 
nach ihrem Zusammensintern durch eine chemische Umwandlung. 
YiBCHow bezeichnet die Kugeln als modificirtes Protoplasma. Das 
Kolloid besteht wahrscheinlich aus verschiedenen Eiweisskörpem. 

y. Eecslii^ghaüsen hat in seiner allgemeinen Pathologie der 
Ernährung (Deutsche Chir, 2. und 3. Lief^ unter dem Begriff kol- 
loide Degeneration yerschiedene Degenerationsprocesse, nämlich die 
amyloide, die schleimige und die von ihm als hyaline Degene- 
ration bezeichnete Entartung zusammengefasst. Nach ihm entsteht 
sowohl das Amyloid als das Mucin und das Hyalin aus Zellproto- 
plasma und alle sondern sich als Substanzen ab, welche in den Ge- 
webssäften nicht löslich sind, sondern höchstens darin quellen, also 
den Character kolloider Körper (Graham) gleichsam in höchster 
Potenz darbieten. Das Hyalin speciell ist nach ihm ein Eiweiss- 
körper, der sich mit Eosin, Carmin und Pikrocarmin und säure- 
beständigem Fuchsin intensiv färbt, dabei homogen und stark licht- 
brechend ist, mit Säuren behandelt sich wenig yerändert und in 
seiner Widerstandsfähigkeit gegen Alcohol, Wasser, Ammoniak und 
Säuren dem Amyloid gleicht, die Jodreaction dagegen nicht giebt. 
Bei seiner Bildung findet ein Zusammenschweissen der Bestand- 
theile einander benachbarter Zellen statt. 

Nach y. Recklinghausen kommt das Hyalin yor: 

1. in Kystomen der Schilddrüse, der Hypophysis, der Schleim- 
drüsen und der accessorischen Drüsen der innem weiblichen Geni- 
talien und der Harnwege; 

2. im Auge , als kugelige Prominenzen auf den Glashäuten, 
oder als membranöse Auflagerung und Verdickung derselben, femer 
in den halbcirkelformigen Canälen des Ohres; 

3. bei acuten und chronischen Entzündungen drüsiger Organe, 
am häufigsten in den Harncanälchen der Niere (hyaline Cylinder) 
femer in den Schweisscanälchen und den EierstocksfoUikeln ; 

4. in hyperplastischen Tumoren der Bindegewebe und der 
lymphatischen Gewebsarten, in Lymphomen, Tuberkeln, Sarcomen, 
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Myxomen, in den Plexus chorioidei, in Eolloidmilien der äus- 
seren Haut, bald kugelige oder kaktusartige Klumpen, bald Häute 
und Schläuche bildend, femer in Lymphangiomen und Carcinomen ; 
6) an der Oberfläche und in den oberflächlichen Sohicliten 
der Schleimhäute als Hauptbestandtheil der diphtheritischen Mem- 
branen ; 

6) als Gerinnungen auf dem Endocard und den Gefasswan- 
dungen und in Capillaren (hyaline Thromben), sowie als hyaline 
Einlagerungen in den Schichten der Gefasswände; 

7) als wachsartige Degeneration der Muskeln, als variköse 
Verdickung der Axencylinder und als MoBOACKi'sche Kugeln in 
kataraktösen Linsen. 

Was T. BECKUNGHAUSSir als Hyalin zusammenfeisste, sind Bil- 
dungen, welche bis jetzt theils der Kolloidentartung, theils der 
Goagulationsnekrose, theils der hyalinen Bindegewebsentartung zu- 
gezählt wurden. Ich kann mich auch jetzt nicht der Auffassung 
Ton Y. Becxxinohaüsek anschliessen, da von ihm unter dem Begriff 
Hyalin Substanzen zusammengestellt werden, die doch wohl kaum 
als gleichwerthig anzusehen sind. Das sub 5 und 6 aufgeführte 
Hyalin ist grossentheils nichts anderes als homogen aussehendes 
Fibrin, während das sub 1 erwähnte grossentheils dem Kolloid 
zugetheilt werden muss. Das erstere ist ein Product des Blut- 
plasma und der farblosen Blutkörperchen, das letztere dagegen 
ein Product von Epithelien. 

Die Yon y. Becsunohaüsen gegebenen Merkmale des Hyalin 
reichen nicht hin, um eine Substanz hinlänglich zu charakterisiren. 
Alle die aufgeführten Farben färben verschiedene Substanzen in 
intensiyer Weise, und homogen geronnenes Fibrin sowie zu Schol- 
len coagulirte Zellen sind gegen Alcohol, Wasser und Säuren eben- 
falls sehr resistent. 



YI. Die amylolde Degeneration und die amyloiden 

Concremente. 

§ 57. Unter Amyloldentartung versteht man einen 
eigenartigen Degenerationsprocess, der häufig an den 
Geweben der Bindesubstanz auftritt und einen pro- 
gressiven Character trägt. Hiebei wird in den er- 
krankten Theilen ein Eiweisskörper (Amyloidsubstanz) 
abgelagert, so dass die betroffenen Gewebe erheblich an Masse 
zunehmen und zugleich für die mikroskopische Betrachtung ein 
eigenthümliches, glasig homogenes Aussehen erhalten. Die 
Erkrankung kann an allen Organen vorkommen; besonders häufig 
tritt sie in der Milz, der Leber, den Nieren, dem Darm und den 
Lymphdrüsen auf 

Höhere Grade der Erkrankung sind für das blosse Auge er- 
kennbar, indem der betreffende Theil ein durchscheinendes speckiges 
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Aussehen (speckige Degeneration) erhält. Tritt die Erkrankung, 
wie dies z. B. nicht selten in der Milz geschieht, in kleinen Herden 
auf, so erscheinen die Herde gekochten Sagokömern ahnUch und 
man bezeichnet dementsprechend auch eine solche Milz als eine 
Sagomilz. 

In anderen Fällen verbreitet sich der Process gleichmässig 
durch das Milzparenchjrm. Das ganze Organ vergrössert sich dabei 
und gewinnt an Consistenz, fühlt sich fest an und zeigt auf der 
Schnittfläche in den erkrankten Theilen ein durchscheinendes specki- 
ges Aussehen. Aehnüch verhält es sich in der Leber. Auch die 
Niere kann erhebüch sich vergrössem und wenigstens fleckweise 
oder auch wohl nahezu ganz ein speckiges Aussehen und eine feste 
Consistenz erhalten. In anderen Fällen sind die durchscheinenden 
Herde nur klein, häufig makroskopisch nicht erkennbar, so dass 
nur anderweitige Veränderungen namentlich Verfettungen die An- 
wesenheit von Amyloid vermuthen lassen. Auch am Darm ist die 
Degeneration ohne optische oder chemische Hülfsmittel meist nicht 
erkennbar, ebenso an anderen, seltener daran erkrankenden Organen, 
wie dem Herzen, den grossen Gefässstämmen, der Schilddrüse etc. 

§ 58. Die Substanz, welche bei der Amyloidentartung sich ab- 
lagert und meistens glänzende homogene Schollen bildet, 
zeigt eine eigenthümliche Reaction gegen Jod, sowie 
gegen verschiedene Anilinfarben. Jod in Wasser, oder 
besser in JodkaUum gelöst und dem betreffenden Präparate aufge- 
gossen, färbt die Amyloidsubstanz dunkelbraunroth (mahagonibraun), 
in dünnen Schnitten unter dem Mikroskop beobachtet, lebhaft braun- 
roth, während das amyloidfreie Gewebe strohgelb wird. 

Bei hochgradiger Entartung, bei welcher die Gewebe eine holz- 
artige Consistenz zeigen (Verholzung), tritt mitunter eine violette 
oder blaue oder grüne Färbung auf. Behandelt man die mit Jod 
gefärbten Präparate mit stark verdünnter Schwefelsäure, so färben 
sich die amyloiden Theile noch dunkler braun, oder sie werden 
violett, blau oder grün, doch ist die Reaction meist unrein. 

Die als Methylviolett oder Anilinviolett bekannte Anilinfarbe 
färbt amyloide Theile rubinroth, während sie gesunde Gewebe blau 
oder dunkel blauviolett tingirt. 

Die eigenthümliche Reaction gegen Jod hat Virchow, der Ent- 
decker der Amyloidsubstanz, zuerst beobachtet. Sie veranlasste 
ihn, die Amyloidsubstanz für einen stickstofflosen, der Cellulose 
oder dem Amylum nahestehenden Körper zu halten. Cellulose färbt 
sich, mit Jod und starker Schwefelsäure behandelt, kornblumenblau, 
Amylum auf alleinigen Jodzusatz ultramarinblau. Vikchow nannte 
deshalb die Substanz Amyloid. Erst mehrere Jahre später zeigten 
Friedreich und Kekuli6, dass das Amyloid eine stickstoffhaltige 
Substanz, ein Eiweisskörper ist. 

Die besondere Reaction der Amyloidsubstanz ermöglicht es, 
dieselbe auch dann in den Geweben aufzufinden, wenn sie optisch 
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sich Ton den änderet) Gewebebestandtheilen nicht binläiglich diffe- 
renzirt. Bei der makroskopischen Untersuchung frischer Pr&parate 
ist nur darauf zu achten, daBS das Blut aus dem zu tmtersnchenden 
Gewebsstück ausgewaschen ist, weil sonst die Blutfarbe, gemischt 
mit der Farbe des Jod, die Reaction leicht vortäuscht. 

Gegen Säuren und Alkalien ist das Amyloid sehr resistent. 
Alcohol und Chromsaure verändern die Substanz nicht; auch gegen 
die Fäuluiss ist die Amyloidsubstanz sehr widerstandsfähig. 

Sie Amyloidentaitung der Organe war vor den üntenuchungen 
Yikohow'b nicht UDbektmnt. Die N&men Speckleber, wäohseTiie 
Leber, Speckmilz, Sagomils hat Bokiussxt schon vorher einge- 
führt. YiBCHow bat indeaaen zuerst die Amflaidsubstonz und zwar 
zunächst in den Concrementen (b. §61), später auch bei Organdege- 
nerationen genauer untersucht und Ihre Beaotioa gegen Jod ent- 
deckt {firch. ^rch. 6. Bd.), Dass der Körper stiokstoffhaltig ist, 
haben Fbikvbsich und KkkitiJ {Fireh. ,4rck. 16. Bd.) zuerst nach- 
gewiesen und BuDVKFF und KtliraE {yireh. ^rch. 33. Bd.") bestätigt. 
ÄUBfühxliche Literaturangaben Über die amyloide Degeneration, 
sowie zahlreiche Untersuchungen über ihr Yorkommen finden 
sich bei Kybxb : Diu amyloide Degeneration , Dorpat 1 ST 1 und 
Vireh. Areh. 81. Bd. lieber die Färbung mit Jodmethyl anilin hat 
zuerst JIJseEHB {Fireh, Areh. 65. A/.) Hittheilung gemacht. 

§59. DieAblagerungs-oder Bil- 
dungsstätte des Amyloid istder 
Blutgefässbindege web sapparat, 
vornehmlich die Wand der klei- 
nen Blutgefässe selbst 

In den Leberacini liegt die Amyloid- 
substanz in der Umgebung der Capillar- 
röhren. Das Endothel ist dabei an seiner 
Aussenfläche von einer mächtigen Lage 
einer homogenen glasigen, zum Theil 
Y\B la Ämyioiii de»e- ^'^'^^^ Einrisse in Schollen zerfallenen 
nerirte Le b e r cap i II aren, Massc {Fig. 12), dic uichts anderes als 
Vergr. 300 Schollt mit Ueber- eben die Amyloidsubstanz ist, bedeckt. 
aBmiamsänre behandelt. \y\g. LebcFzellen Sind Zwischen den amy- 

loiden Massen entweder noch gut er- 
halten oder aber difformirt oder bereits atrophisch. Sehr oft ent- 
halten sie Fett (Fig. 12 rechts). An den zuführenden Blutgefässen 
der Leber zeigt namentlich die Media der Arterien amyloide SÜiollen. 
Auch in den Nieren (Fig. 13) entwickelt sich das Amyloid vor- 
zugsweise in den Gefässwändeu. Die Gefässschlingen der Glomeruh 
(6) sind mächtig gequollen, homogen, und ebenso zeigen auch die 
Arterien (i), die Venen und die Capillaren (&) des Nierenparenchyms 
amyloide Einlagerungen. 
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flg. 13. Schnitt BUS einer Am ;rl'>id»I Bre. a Normsle Gefüssschliiigeii. b Amy- 
loide QelSssschlingen. c Verratteles Olomerulusepithel. c. Verfettetes Kapselepilhel. 
ä Auf den Cftpillaren suflieeende FetttrSpfchen, e Verfeltslea Epithel in situ. / Ab- 
gestoBsenss and verfelletes Epithel, g Bjsliae GerinDiingen (BarncfliDder), h Cylia- 
det aus Fetttropfen im Queraohnitt. i Amyloide Arterie, h Amyloide CapilUre. { Zel- 
lige InBltrmtion im Bindegewebe, m Bundzellen innerhslb der BarDCsnUcben. Vergr. 300. 
PrSp. mit Hfiller'scher Kliissigkeit and Uebernsmiamsanre behandelt. 

Äehnliciies würde man auch in anderen Oi^anen constatiren 
können, z. B. in der Darmschleimliaut, doch ist das Geßlsssystem 
nicht überall so bevorzugt, sondern es prävalirt nicht selten die 
Bindegewebserkrankung. In den Lymphdrüsen und der Milz z. B. 
(Eberth) erkrankt in bevorzugter Weise das bindegewebige Tra- 
bekelsystcm und in den Muskeln mit quergestreifter Substanz das 
Perimysium intemum und das Sarcolemm (Ziegler). In drüsigen 
Organen, die eine Tunica propria besitzen, wie z, B. m Schleimdrüsen 
und ^Nieren, erkrankt auch diese und quillt dabei mächtig auf. 

Die obige Darstellung weicht in Rückeicht auf dea Sitz der 
Amyloidablagerung erheblich von den Angaben verschiedener Hand- 
bücher (Rinsfibisch) und Specialarbeiten ah. Die Mehrzahl der 
Autoren giebt an, daaa in drüsigen Organen die Drüsen z eilen, also 
die epithelialen Elemente, der Hauptsitz der AmyloidbUdung seien. 
Ich habe mich davon nicht überzeugen können. An sieben genau 
darauf untersuchten tebem vermochte ieb eine amyloide Entartung 
der LeberzeUen nicht zu constatiren. Ich fand die Zellen stets 
noch vor, wenn auch oft stark atrophisch und zwischen den Schol- 
len gewisser maseen erdrückt. Dasselbe Ergebniss haben auch Un- 
tersuchungen an Nieren und Schleimdrüsen gehabt. Ich muss da- 
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her Wagnee {Arch, rf. Heilkunde IJ 1861), Ebebth {Firch, ^reh. 
80. Bd,\ Heschl {Sitzunf^sber, d. k. k. Acad. d, Wissensch, zu ¥Vien 
Bd. 74) und Anderen beistimmen, welche für den Sitz der Amy- 
loider krankung die Bindesubstanzgewebe halten und die Betheiligung 
der Deck- und Drüsenepithelien für gewöhnlich leugnen. Ich. will 
nicht gerade behaupten, dass Epithelzellen überhaupt nicht amyloid 
werden können , aber jedenfalls sind sie selbst bei hochgradiger 
Erkrankung gewöhnlich nicht amyloid. Die Angabe, dass die Le- 
berzellen für gewöhnlich amyloid entarten, rührt dayon her, dass 
man die Leberzellen neben den Schollen übersehen hat. Schuld 
daran trägt die Untersuchung vermittelst Jodbehandlung, bei wel- 
cher die Zellen nicht sichtbar werden. Gewöhnliche Eärbungen 
oder XJeberosmiumsäure leisten in dieser EEinsicht weit bessere 
Dienste. 

Einen sehr interessanten Fall yon Amyloidentartung habe ich 
vor kurzem beobachtet. Der Fall betraf eine ca. 50 Jahre alte 
Frau, die an Herzschwäche zu Grunde gegangen war. Bei der 
Section fanden sich das Herz, sämmtliche Schleimhäute, das Peri- 
toneum, die Zunge und die Lungen amyloid entartet. Am Herzen 
ist sowohl das Pericard als das Endocard difPus verdickt und mit 
zahlreichen hirsekom grossen, knorpelharten, durchscheinenden Knöt- 
chen besetzt. Aehnliche Knötchen finden sich in unzähliger Menge 
im Peritoneum, etwas spärlicher in der Musculatur des Herzens, 
in der Muscularis des Darmes, in der Mucosa und Submuoosa zahl- 
reicher Schleimhäute, in den Lungen. Abgesehen von diesen Knöt- 
chen ist die Wand des Herzens, namentlich der Vorhöfe von dicken, 
anscheinend fibrösen Strängen durchzogen. Femer ist die Sub- 
muoosa des Dünndarmes grösstentheils in ein hartes speckiges Ge- 
webe umgewandelt. 

Die Knötchen sowohl als die derben Schwielen bestehen aus 
einer gleichmässig homogenen oder aus homogenen Schollen zu- 
sammengesetzten Masse, welche ihren Sitz in den Gefasswänden 
und im Bindegewebe hat. Erstere sind mitunter um das 10 — 20- 
fache verdickt. Durch mikroskopische Untersuchung der Band- 
partieen der homogenen Herde erhält man den Eindruck, dass sich 
die homogene Substanz durch eine mächtige Quellung und gleich- 
zeitige Verdichtung und Homogenisirung der Grundsubstanz des 
Bindegewebes entwickelt hat. Ein Theil der homogenen Massen 
giebt Amyloidreaction, ein Theil nicht. 

§ 60. Die Folgen, welche aus der amyloiden Degeneration 
für die Functionen und den Bestand des betreffenden Organs ent- 
springen, markiren sich für die anatomische Untersuchung am schärf- 
sten in der hochgradigen Veränderung der Structur 
einerseits, in der damit zusammenhängenden Erkrankung der 
epithelialen Gewebsbestandtheile andererseits. Die Amy- 
loidentartung trägt einen eminent degenerativen Cha- 
racter. Die Bindesubstanzgewebe selbst werden durch die Amy- 
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loidbildung dauernd verändert, indem das schwer lösliche Amyloid 
nicht mehr verschwindet. Dass dies nicht gleichgültig ist und die 
Function des Organs , z. B. der Nieren und des Darmes, erheblich 
beeinträchtigen kann, liegt auf der Hand. 

Die Erkrankung der Gefässwände führt sehr oft zu Verenge- 
rung und Verschluss der Gefasse und damit zu dauernder Circü- 
lationsstörung. In Folge dessen verfallen die Epithehen sehr oft 
einer fettigen Degeneration, oder werden durch die Vergrösserung 
der Masse des Stützgewebes comprimirt und zum Schwund ge- 
bracht. Die amyloide Leber enthält constant difformirte und atro- 
phische Leberzellen , sehr häufig auch fetthaltige , d. h. in fettiger 
Degeneration befindliche Zellen. In den Nieren ist Verfettung des 
Epithels (Fig. IS e,f) ein hervorragendes Characteristicum der Amy- 
loidentartung. 

In der Milz und den Lymphdrüsen gehen zwischen den auf- 
quellenden Trabekeln die lymphatischen Elemente ebenfalls durch 
Atrophie und fettige Degeneration zu Grunde; auch in den Mus- 
keln schwindet mit der Zunahme der Amyloidmasse im Bindegewebe 
die contractile Substanz. 

§ 61. Bei der bisher betrachteten Form der Amyloidentartung 
handelt es sich um eine Erkrankung, welche meist multipel in 
mehreren Organen auftritt und falls sie nur ein Organ befällt, eine 
diffiis durch das ganze Organ ausgebreitete Veränderung darstellt. 
Neben dieser diffus ausgebreiteten Amyloidbildung kommt auch eine 
locale vor und zwar entweder in Form cir cum scripter Dege- 
nerationsherde oder als Goncretionsbildungen. 

Diese localen Amyloidbildungen treten nur in bereits patholo- 
gisch verändertem Gewebe auf, so namentlich im Gefolge von Ent- 
zündungen, theils schon innerhalb des Granulationsgewebes, theils 
erst später innerhalb der Narben. Auch in Geschwülsten, in denen 
auch sonst regressive Processe sich eingestellt haben, kommen sie 
gelegentlich vor. Es bilden sich dabei in den betreffenden Ge- 
weben oft nur kleine Herde, mitunter lediglich innerhalb der 
Gefässwände. In anderen Fällen entartet der grössere Theil des 
Gewebes, es bilden sich knotenförmige Herde, welche fast nur 
aus Amyloidsubstanz bestehen und eine holzartige Härte annehmen 
können. Solche locale Amyloidbildungen hat man namentlich in 
der entzündlich veränderten Conjunctiva, in syphilitischen Narben 
der Zunge und des Kehlkopfes, in entzündlich veränderten Lymph- 
drüsen, in Beingeschwüren, in Larynx- und Magentumoren, in de- 
generirtem Knorpel (Virchow) gefunden. 

In manchen Fällen bilden sich homogene Körper, welche die 
Reactionen des Amyloids zeigen, in ganz evidenter Weise aus ent- 
zündlichen oder hämorrhagischen Exsudaten. So geben z. B. die 
sogen. Harncylinder , welche innerhalb der Harncanälchen durch 
einen eigenthümlichen ümwandlungsprocess aus abgestossenen Epi- 
thelien und aus ausgeschwitzter Flüssigkeit entstehen und Ausgüsse 
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der HarncaD&Icben darstellen, nach längeren! Liegenbleibeo in den 
Canälcben nicht selten amyloide Reaction. In alten Blutergflssen 
sind mehrfach amyloide Körper (Fig. 146) gefunden worden, welche 
zum Theil im Centrum einen Fremdkörper, z. B. Hämatoidinkry- 
Btalle enthielten. 

Man nennt solche Bildungen amyloide Concretlonen oder 
Corpora amylacea. Sie finden sich im Centralnervensystem schon 
unter normalen Verhältnissen, namentlich im Ependym der Ven- 
trikel und bilden hier kleine, mehr oder weniger deutlich ge- 
schichtete Kugeln (Fig. 14c). In pathologisch veränderter Him- 
substanz sowie in Himgeschwül- 
sten ist ihre Zahl oft sehr .be- 
deutend. Auch in der Prosta.ta 
I kommen Corpora amylacea sehr 
I häufig vor. Sie liegen im Lumen 
der Drüsen, sind sehr gross, so 
dass sie oft schon mit blossem 
Auge als braune Körner auf dem 
Durchschnitte der Prostata zu er- 
kennen sind. Sie sind mit Aus- 
nahme der central gelegenen 
Tbeile deutlich geschichtet (Fig. 
14 o). 

Diese localen Amyloidbildungen, 

namentlich diejenigen, dieinHaro- 

cylindem und in Blutextravasaten 

entstehen (Fig. 14 fc), zeigen zur 

Evidenz , dass Amyloidsubstanz 

- durch directe Umwandlung von 

■ Blut- und Epitheleiweiss entstehe» 

kann. Aucii die Prostataconcre- 

tionen, sofern sie Amyloidreaction 

geben (was nicht immer der Fall 

ist), «ind als ein in Amyloid umgewandeltes Zellproduct anzusehen. 

Ueber locale AmyloidbilduDg weist die Literatur bereit« zahl- 
reiche Mittheilungeo auf. Kybeb (1. c), Lebek {Jrch. ßir Ophthaf- 
mol. XtX u. XXf), Kippet {ebenria Bd. XXI'), v. Beckbb {.Imy/. 
Deg. oftarsi. HelsingforB 1876) machen Miitheilung über Amyloid- 
bildung im Augenlid. Fribsbeich {fircA. Arck. 9. u. 10. Bi.\ Zah» 
[Virck. Arch. 72. ßrf.) fanden Amyloidkörper in der Lunge, LiKaaANS 
in Krebsknotfin {rirck. /tich. 38. Bd.\ Bitrow {Langenbeck^n Jrr.k. 
XHII) in Laryaztumoreu u. s. w. Ich sah Amyloidbildungen in 
syphilitischen Narben {l'irrh. Avch. 65. Bd.') sowie in einem ge- 
heilten hämorrbagiEohen Infarot der Lunge, femer in einem Magen- 

§ 62. Ueber die Ursachen nnd das Wesen der Amyloid- 
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entartung ist wenig Sicheres und Genaues zu sagen. Wir wissen 
zwar wohl, unter welchen Umständen sie vornehmlich einzutreten 
pflegt, dass nämlich kachectische Zustände es sind, bei welchen die 
Amyloidentartung sich einstellt. Dagegen wissen wir nicht, welche 
Veränderungen des Stoffwechsels es sind, denen speciell das Amy- 
loid seine Entstehung verdankt. Unter den zu Kachexie führenden 
Processen sind es namentlich die Tuberculose, die Syphilis, chro- 
nische destructive Knochenentzündungen, chronische Ruhr, Leukämie, 
welche ausgebreitete amyloide Degeneration der Organe nach sich 
ziehen, während Krebskachexie nur selten einen derartigen Einfluss 
ausübt. Mitunter tritt die Degeneration auch ohne vorhergehende 
Leiden auf. Nach Beobachtungen von Cohnheim {Virch, Ar eh. 
54. Bd.) kann sich Amyloidentartung in 2 — 3 Monaten entwickeln. 
Die über mehrere Organe ausgebreitete Amyloidentartung ist 
ein durch allgemeine Ursachen bedingtes örtliches Leiden. Die Amy- 
loidsubstanz existirt nicht im Blute, aber das Material, aus dem 
sie sich bildet, entstammt dem Blute. Es scheint, dass herabge- 
setzte Lebensthätigkeit der Gewebe in Folge allgemeiner Kachexie 
die Bildung der Amyloidsubstanz begünstigt. Man darf sich viel- 
leicht den Hergang so vorstellen, dass unter den genannten Ver- 
hältnissen ein Eiweisskörper aus dem Blute mit den Gewebssub- 
stanzen sich zu diesem eigenthümlichen Körper verbindet, oder dass 
in Folge der herabgesetzten Ernährung und der damit zusammen- 
hängenden Störung des Stoflfwechsels aus dem circulirenden Eiweiss 
diese eigenartige Eiweissmodification zur Abscheidung kommt. 

Bei der localen Amyloidbildung ist es theils Eiweiss, das dem 
Blute entstammt (Concretionen in Extravasaten), theils von Epi- 
thelzellen geliefertes Albumin (Harncylinder, Prostataconcretionen), 
welches sich ohne Beihülfe lebender Gewebe bei längerem Liegen- 
bleiben innerhalb der Gewebe in den eigenartigen Körper umwan- 
delt. Hier sind die Bedingungen seiner Entstehung rein locale. 

Ob die localen Amyloidbildungen und die amyloiden Concre- 
mente als gleichwerthig mit der ausgebreiteten fortschreitenden Amy- 
loidentartung angesehen werden dürfen, erscheint sehr fraglich. 
Es liegt näher, sie als verschiedenartige Bildungen anzusehen, 
welche nur hinsichtlich ihrer Reactionen gegen Jod eine gewisse 
üebereinstimmung zeigen. 

YiTiCKoyir (Celltilarpatkologt'e) und Ktbbe {Ftrch. Ar eh. 81) haben 
die amyloide [Degeneration der Gewebe wie mir scheint sehr pas- 
send mit der Kalkablagerung verglichen. In beiden Pallen handelt 
es sich um die Erfüllung eines in seiner Ernährung herabgesetzten 
Gewebes mit einer durch den Blutstrom zugeführten Substanz und 
um eine innige Verbindung des in loco präexistirenden und des 
zugeführten Materials. Wagner {Handbuch der alldem. Pathologie 
1874, p. 417) hält die Speckentartung für eine rückgängige Meta- 
morphose der Albuminate, für eine Zwischenstufe zwischen diesen 
und Fett. 
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Eine statistische Zusammenstellung über die Ursachen der 
Amyloidentartung findet sich bei Henktngs, /. D. Kiel 1880. Nach 
ihm nimmt unter den ätiologischen Momenten Schwindsacht und 
Enocheneiterung den ersten Bang ein. Am häufigsten erkrankt 
die Milz, dann folgen Nieren, Leber, Darm, Magen, Nebennieren, 
Pankreas, Lymphdrüsen, Schilddrüse, Aorta, Lungen, Oyarien, 
Uterus. 



YII. Die hyaline Degeneration des Bindegewebes. 

§ 63. Die hyaline Degeneration reiht sich der amyloiden Ent- 
artung wegen ihres Aussehens sowie wegen ihres Sitzes im Binde- 
gewebe an, doch kommen ihr die eigenthümlichen Beactionen der 
Amyloidsubstanz nicht zu. 

Zunächst kommt in manchen Bindegewebsformationen, die dem 
Gefässsystem angehören, besonders im höheren Alter, eine Verdich- 
tung des Bindegewebes vor, bei welcher das Gewebe eine homogene 
glänzende Beschaffenheit annimmt, so dass die fibrilläre Structur 
mehr und mehr verschwindet. Die Bindegewebszellen können bei 
hochgradiger Entartung zu Grunde gehen. Da bei dieser Ent- 
artung das Gewebe zugleich mit der Zunahme der Dichtigkeit an 
Volumen gewinnt, so muss eine Substanz im Gewebe abgelagert 
oder neugebildet werden, doch ist der Modus der Bildung nicht 
erkennbar. Die Degeneration tritt in erster Linie an der Intima 
der Arterien und der Herzklappen auf und bedingt hier mehr oder 
minder erhebliche Verdickungen. Sie kommt femer auch sehr oft 
an den kleinen und kleinsten Gefässen vor und hat hier ihren Sitz 
am häufigsten in der Adventitia, seltener in der Intima und der 
Media. Sie kann über das ganze Gefässgebiet verbreitet sein, wird 
aber am häufigsten an den Gefässen des Gehirns und der Niere 
beobachtet und kann durch Verengerung der Gefässlumina erheb- 
liche Circulationsstörungen verursachen. Wieger sah sie in hoch- 
gradiger Ausbildung auch an den kleinen Arterien von Lymph- 
drüsen. 

Abgesehen von den Blutgefässen kommt die hyaline Entartung 
nicht selten auch im Bindegewebe der Schilddrüse, im Stroma von 
Geschwülsten, ferner ziemlich häufig in entzündlichen Gewebshyper- 
plasieen, an structurlosen Bindegewebsmembranen (Glashäute des 
Auges) etc. vor. 

Ueber die Natur der Veränderung wissen wir nichts. Jeden- 
falls ist sie regressiver Natur, da sie nicht selten mit Verfettung und 
Verkalkung complicirt ist. Viechow bezeichnet die Veränderung 
als Sclerose des Bindegewebes. 

Die hyaline Degeneration in den Lymphdrüsen hat kürzlich 
WiEGER unter der Leitung von v. Becklinghausek untersucht und 
beschrieben {Firch, Arck, 78. /?</.). Sie scheint hier nicht selten 
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Torzukommen. Ueber die hyaline Degeneration der Himgefasse 
berichten Aändt (Vivch. jlrch. 41. Bd^, Neklsen {Arch^ d, Heilkunde 
Äf^II)y Eppinger {llerteljahrsschr, f. pr actische Heilkunde, Prag 
1875), LuBDcoFF {/irch, f. Psychiatrie 1874) und Andere. 

Von grossem Interesse für die Beurtheilung der hyalinen De- 
generation des Bindegewebes ist der in § 59 mitgetheüte Fall. Er 
spricht dafür, dass dieselbe der Amyloiden tar tun g nahe steht, dass 
also auch hier Eiweisskörper in Form fester glänzender Massen 
im Gewebe sich ablagern. Ob die hyaline Degeneration der Ge- 
fasswände, die unter verschiedenen Yerhältnissen beobachtet wird, 
immer dieselbe Bedeutung hat, ist fraglich (yergl. Sderose und 
Atherom der Qefasse). Jedenfalls ist es nicht gestattet, auch die 
hyalinen Fibringerinnungen der hyalinen Degeneration zuzuzählen, 
wie dies von v. EECKUirGHAUsEN und Feteks {Virch, Arch, 87. Bd^ 
geschehen ist. 



yni. ImprSgnatlon der Oewebe mit Salzen, Petrifleatlon. 

§ 64. Unter Petriflcation oder Licrustatlon eines Gewebes 
versteht man einen Vorgang, bei welchem sich aus dem durch das 
Blut zugeführten Nährmaterial Salze ablagern. 

Weitaus am häufigsten handelt es sich um Ablagerung von 
kohlensaurem und phosphorsaurem Kalk, dem etwas Magnesiasalze 
beigemischt sind, d. h. um eine Yerkalkung oder Verkreidung. 

Bekanntlich kommen an bestimmten Stellen des Körpers Ver- 
kalkungszustände schon unter normalen Verhältnissen vor. Der 
Knochenbildung innerhalb knorpelig vorgebildeter Theile geht stets 
eine Ablagerung von Kalksalzen im Knorpel voraus. Der Kalk 
tritt dabei in Form von kleinen, unter dem Mikroskope bei stär- 
kerer Vergrösserung staubartigen Körnern oder etwas grösseren 
Krümeln auf, welche namentlich die Grundsubstanz und die Zell- 
kapseln des Knorpels imprägniren. Sind die Körner dicht zu- 
sammengelagert, so geben sie dem betreffenden Theil ein weisses 
Aussehen und eine harte ßeschaflfenheit. 

In derselben Weise wie unter normalen Verhältnissen nur an 
bestimmten Körperstellen, können sich unter pathologischen Be- 
dingungen in den verschiedensten Geweben Kalksalze niederschlagen. 
Die Erfahrung hat ergeben, dass wesentlich Gewebe, welche ent- 
weder bereits abgestorben sind, z. B. verkäste Lymphdrüsen, abge- 
storbene Parasiten, verkästes Bronchialsecret , Thromben, ein ab- 
gestorbener Foetus (Lithopaedion), oder deren Ernährung wesentlich 
herabgesetzt ist, z. B. in Erweichung befindlicher Knorpel , eine in 
fettiger Degeneration befindliche Media oder eine sclerotische In- 
tima von Arterien, oder fettig degenerirtes Gewebe aus Geschwül- 
sten (Uterusfibroiden) der Verkalkung verfallen. Die Ursache der 
Kalkablagerung ist danach eine örtliche. Dabei werden die im 
Blute gelösten Kalksalze nicht einfach ausgefällt und zurückge- 
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halten, sondern es gehen die Ealksalze mit den Eiweisskörpeni 
eine feste Verbindung ein. 

Beginnende Verkalkung ist mit blossem Auge nicht zu erkennen. 
Bei reichlicher Kalksalzablagerung Verden die Gewebe weiss. Zu- 
gleich werden dieselben oft sehr hart, lassen sich mit dem Messer 
nicht mehr schneiden. Id andern Fällen ist Consistenz und Farbe 
dem Mörtel ähnlich. 

Di« 'Ablagerung der Ealksalze ist nach Littkh {Der Mmor- 
rhagi'iehe Infarcl 1879) tod einer beim Absterben der Oeweb« ein- 
tretenden Uodification des EiweiBses abhängig, welche eine ohe- 
mieche Yerwandtsohaft zum Eoli besitzt. Etsgk nimmt an (firei. 
Areh. 81. Atf.), dass neben der Verbindung des Kalkes mit Albn- 
minaten auch eine Verbindung mit Fettsäuren eintrete. 

§ 65. Der Terkallning fallen sowohl Zellen als Grundsnb- 
stanz anheim. So können z. B. Ganglienzellen (Fig. 15) , die in 
Folge irgend einer Himaffection abgeBt«rben sind, mit Kalksalzen 
imprägnirt werden, wobei sich glänzende Kalkkugeln, welche die 
Ganglienzellen mit ihren Fortsätzen dicht erfüllen, bilden (Fig. 15). 

In erkrankten Arterien verkalken sowohl Zellen als Grundsnb- 
stanz, und es lagern sich dabei kleine glänzende Körner (Fig. 16) 
ab, die an Menge zunehmend das Gewebe schliesslich dicht infil- 
triren. Eine Structurreränderung findet dabei nicht statt, d. h. es 
verkalkt das Gewebe in dem Zustande, in dem es sich eben befindet. 




Fig. 16. Verkalkt« G an g llencellsD ans dem Oebirn eine« BlÖdBiDDiüeii 
und halbsBitig Oelfthmten mit einMitigsm Ventrikeüi^dTaps. 
Fig. le. Verkalkung der Media der Aerta. 

In entzündlich veränderten Geweben, z. B. in tuberculösea 
Lymphdrüsen, ia fibrösen Bindegewebsadhäsiunen, sowie in Ge- 
schwülsten des Gentralnervensystems (Psammomen) bilden sich zu- 
weilen sogen. Kalkconcretlonen. Es siud das geschichtete Kör- 
per (Fig. 17ö&cd), welche dem in den Plexus der Hirnventri- 
kel und in der Zirbeldrüse schon normal vorkommendem Himssod 
sehr ähnlich sehen und aus einer oi^anischen Grundlage bestehen, 
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in welche sich Kalksalze eingelagert haben. Die einzelnen Kalk- 
lagen zeigen ein homogen glänzendes Aussehen. 

Grössere Kalkconcretio- 
nen bilden sich gelegentlich in 
manchen Drüsengängen, z. B. in 
denjenigen des Pankreas, der Spei- 
cheldrüsen, der Prostata und der 
Samenbläschen, ferner im Darm- 
canal, in den Krypten der Tonsillen 
etc. Sie schliessen häufig kleine 
Fremdkörper ein und enthalten 
ferner eine von den genannten 
Geweben abgeschiedene organische 
Grundlage, und es ist sehr wahr- 
scheinlich, dass die Kalkablagerung 
eben durch die Anwesenheit dieser 
Substanz veranlasst wird. 




i 



Figf. 17. Kalkconcr etio nen. 
a Concremente aus einem entzündeten 
Netz, h Kalkdrusen aus einer entzänd- 
lieh veränderten Lymphdrüse. Vergr. 
200. 



Die Verkalkung ist von der Verknöcherung, wie sie in man- 
chen Bindegewebsformationen sowie im Knorpel nicht selten auf- 
tritt, leicht zu trennen, indem ihr die Bildung von Knochenbälk- 
eben mit den characteristischen Knochenkörperchen und von Mark- 
räumen abgeht 

§ 66. AMagernngen Yon hamsauren Salzen, besonders 
harnsaurem Natron, verbunden mit kohlen- und phosphorsauren Sal- 
zen, bilden sich bei der Glicht. Sie erfolgen anfallsweise beson- 
ders in dem Metatarsophalangalgelenke der grossen Zehe, nicht selten 
jedoch auch in anderen Gelenken (Arthritis urica). Es bilden 
sich dabei glänzendweisse Massen, welche theils in den Gelenk- 
bändern und in der Gelenkkapsel, theils im Knorpel und im Kno- 
chen sitzen. Sie treten auch in den Arterien, im Endocard, 
in der Haut, in der Niere auf und bestehen aus Nadeln (Rind- 
fleisch) und amorphen Körnern. 

Grössere harnsaure Concremente bilden sich in den Ab- 
flusswegen des Harnapparates. Hier ist auch der Ort, wo sich 
noch verschiedene Goncretionen und Steine aus anderen Substanzen 
wie z. B. aus phosphorsaurer Ammoniak-Magnesia, phosphorsaurem 
und oxalsaurem Kalk, Cystin etc. bilden (s. pathol. Anat. d. Harn- 
apparates). Nach Ebstein enthalten auch diese eine organische 
Grundlage. 

In den Abflusswegen der Leber bilden sich Concremente und 
Steine aus Cholestearin und Pigmentkalk (s. path. Anat. d. Leber). 



2ie^ler, Lehrb. der path. Anatomie. 3. Aufl. 
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IX. Die Plgmentbildungeii in den €lewe1>eiL 

§ 67. Die normal vorkommenden Pigmente und ihre 
Vermehrung unter pathologischen Verhältnissen. 

Bindegewebige sowohl als epitheliale Gewebe enthalten an meh- 
reren Stellen des Körpers normaler Weise Pigment, welches inner- 
halb von Zellen liegt und entweder aus gelben, braunen und schwar- 
zen Körnern besteht oder eine dififuse gelbe oder braune Färbung 
der Zellen bildet. Unter den epithelialen Geweben sind es nament- 
lich die tiefsten Schichten des Rete Malpighii, welche an allen pig- 
mentirten Hautstellen Pigment enthalten, ferner das Pigmentepiihel 
der Retina. In den Pigmentzellen der Haut sind die Körner meist 
gelb und braun, in dem Epithel der Retina schwarz (Melanin- 
körner). Bei starker Hautpigmentirung sind auch andere Zellen 
des Rete Malpighii pigmenthaltig. Unter den Bindesubstanzzellen 
enthalten einzelne Zellen am häufigsten der Pia, der Chorioidea, 
der Sclera, der Cutis sowie des Herzmuskels gelbe oder braune 
Pigmentkörner. 

Unter pathologischen Verhältnissen können die genannten Pig- 
mentirungen zunehmen. So tritt z, B. bei dem sogen. Morbus Ad- 
disonii, einer zu Kachexie führenden Allgemeinerkrankung, bei der 
häufig auch Nebennieren- Veränderungen gefunden werden, eine aus- 
gesprochene Hautpigmentirung durch Vermehrung des normalen 
Pigmentes auf. Ferner stellt sich gewöhnlich eine Vermehrung 
des normalen Herzpigments bei Atrophie des Herzens ein. In den 
der Willkür unterworfenen Muskeln können bei Atrophie ebenfalls 
gelbe Pigmentkörner auftreten. 

Den höchsten Graden pathologischer Pigmentirung begegnet 
man in pathologisch neugebildeten Geweben, in Geschwülsten (vergl. 
Nävi der Haut, Melanocarcinom und Melanosarcom). Die Masse 
des' Pigmentes kann so bedeutend werden , dass die betreffenden 
Gewebe ein rein schwarzes Aussehen erhalten. 

Das Pigment liegt meist innerhalb der Gewebszellen, seltener in 
der Zwischensubstanz. Es bildet ebenfalls gelbe, braune bis schwarze 
Körner, nicht selten sind auch einzelne Zellen diffus gefärbt, üeber 
die Bildung dieses Pigmentes wissen wir nichts Sicheres. Es ist 
wahrscheinlich, dass der Farbstoff aus dem Blute stammt, doch 
vermögen wir nicht anzugeben, in welcher Weise er sich aus dem- 
selben bildet. 

GussENBAüEB hat vor kurzem versucht (J^irch, Arch, Bd, 63), 
die Genese des Melanins in pigmentirten Geschwülsten yom Blut- 
farbstoff herzuleiten. Es sollten innerhalb dieser Geschwülste die 
Blutgefässe stellenweise thrombosiren, in Folge dessen der Blutfarb- 
stoff durch Diffusion in das Gewebe austreten, das Gewebe imbibiren 
und später körnig ausfallen. Schon yor Güssekbatjeb hatte Lanch 
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HANS das Geschwulstpigment aus blutkörperchenhaltigen Zellen (vergl. 
§ 68) abzuleiten versucht. 

Nach Mittheilungen von Eitnxsl {Sitzungsber, der physical. med, 
Gesellsch. zu fViirzburg 1881) kann man in der That aus melano- 
tischen Tumoren einen eisenhaltigen Farbstoff isoliren. Dies spricht 
dafür, dass der Farbstoff vom Blutfarbstoff herstammt; wir sind in- 
dessen nicht in der Lage zu sagen, durch welche Umwandlungen 
er sich aus demselben entwickelt. Um Kämatin oder Bilirubin, oder 
Hydrobilirubin handelt es sich dabei nicht; das beweist die spec- 
troBCopische Untersuchung. Ob der Austritt von Blutfarbstoff aus 
der Gefässbahn immer in der Weise vor sich geht wie es Güssen- 
BAUER beschreibt, erscheint fraglich. Die diffuse Färbung einzelner 
Zellen dürfte wohl so zu deuten sein, dass der Farbstoff in den 
Zellen zuerst diffus verbreitet ist und dann erst in Eörnem ausfällt. 

§ 68. Die hämatogene Pigmentbildung. 

Unter hämatogener Pigmentbildung verstehen wir eine 
solche, deren Genese aus Blutfarbstoff sich mit Sicher- 
heit nachweisen las st. Ihren Ausgang nimmt diese Pigmenti- 
rang meist von Blut, das aus der Gefässbahn ausgetreten ist. Sel- 
tener beginnt die Pigmentbildung schon innerhalb derselben, im 
circulirenden Blute. Kleinere wie grössere Extravasate gehen be- 
kanntlich sehr bald schon für das blosse Auge gewisse Verände- 
rungen ein. Extravasate in der Haut werden erst braun, dann 
blau, dann grün, dann gelb. Wo kleine Hämorrhagieen im Gewebe 
stattgefunden haben, z. B. im Peritoneum, in der Pleura, in der 
Lunge, da begegnet man später noch lange nachher braunen oder 
schiefergrauen oder schwarzen Flecken. Massige Blutergüsse im 
Gewebe, z. B. im Gehirn oder in der Lunge, erhalten nach einer 
gewissen Zeit ein rostfarbenes Aussehen, noch später zeigt die be- 
treffende Stelle eine okerfarbene, gelbe, gelbbraune oder braune Pig- 
mentiruDg. Alle diese Veränderungen der Farbe entsprechen auch 
chemischen und physikalischen Veränderungen des Hämoglobins. 

Ist irgendwo im Gewebe oder in einer Körperhöhle eine Blu- 
tung entstanden, so geht das aus den Gefässen ausgetretene Blut 
eine Reihe von Veränderungen ein, unter denen folgende die wich- 
tigsten sind. 

Ein Theil des Blutes und zwar sowohl Blutplasma als rothe 
Blutkörperchen können als solche durch die Lymphgefasse unver- 
ändert wieder aufgenommen werden. 

Ein anderer Theil der Blutkörperchen kann gewissermaassen 
ausgelaugt werden, d. h. es diffundirt das Hämoglobin und im- 
bibirt die Umgebung, während das blasse zurückbleibende Stroma 
zerfällt. Keser diflfundirende Blutfarbstoff ist es, welcher die Ver- 
färbungen in der Umgebung der Hautextravasate bedingt, indem 
er sich in verschiedene Modificationen umwandelt. Diese Farbstoffe 
(die mit den Gallenfarbstoffen übereinstimmen) werden zum Theil 
resorbirt und später mit dem Urin als Urobilin ausgeschieden (Uro- 
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bilinurie), ein^Theil dagegen krystallisirt im Gewebe aas und bil- 
det gelbrothe oder rubinrothe rhombische Tafeln und 
Nadeln. Man bezeichnet sie als Hämatoidinkrystalle (Fi- 
gur 18 B). 



A 



B 





Fig. 18. A Blatkorperch enhaltig e Zellen, a solche mit wenigen 
grösseren BrachstUcken , h and c mit sahireichen kleinen Bruchstücken von rothen 
Blutkörperchen. B Bhombische Tafeln und Nadeln yon Hftmatoidin. 
Vergr. 500. 



Sie finden sich als Residuen von Hämorrhagieen sehr häufig 
z. B. im Gehirn und können lange Zeit im Gewebe liegen bleiben. 

Ein dritter Theil der Blutkörperchen schrumpft und zerfällt 
und bildet braune körnige Massen. Es geschieht dies namen t- 
lich in grösseren Extravasaten, in sogenannten Hämatomen. Aus 
einem Theil dieser Zerfallsmassen bildet sich ein frei im Ge- 
webe liegendes braunes, amorphes Pigment, welches 
später oft ein mehr schwärzliches Aussehen erhält. 

Ein vierter und zwar der grösste Theil der Blutkörperchen und 
ihrer Zerfallsproducte pflegt von Rundzellen aufgenommen zu wer- 
den, welche sich um das Extravasat anhäufen und auch zum Theil 
in dasselbe eindringen. Es bilden sich sogenannte Blutkörper- 
chen- und Pigment-haltige Zellen (Fig. 18 J. a und h\ 
Innerhalb dieser Zellen macht der Blutfarbstoff seine Umwandlung 
in braunes Pigment durch, indem die aufgenommenen Massen zu 
kleinen Körnern zerfallen (Fig. 18 J. 6 und c). Durch Zerfall der 
Zellen werden die Körner frei. Wahrscheinlich können die Zellen 
die Körner auch ausstossen. 

Diese verschiedenen Umwandlungsprocesse der Blutkörperchen 
kommen sehr gewöhnlich innerhalb eines Blutherdes neben einander 
vor. Ihr Endeffect ist zunächst eine locale Pigmentirung theils 
durch amorphes, theils durch krystallinisches Pigment. Resorption 
der Pigmente auf dem Lymphwege führt secundär auch zu Pig- 
mentirung entfernter Organe, namentlich der Lymphdrüsen, der 
Milz und der Leber. 

Bei der Pigmentbildung innerhalb des circulirenden Blutes sind 
es nur die ersten Stadien des Processes d. h. der Zerfall der rothen 
Blutkörperchen, welche in den Gefässen vor sich gehen (vergl. pathol. 
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Anatomie d. Blutes); die eigentliche PigroeDtbildang vollzieht sich 
ausserhalb derselben. 

Die eben beschriebenen Pigmente sind nur zum Theil orga- 
nische Derivate des Blutfarbstoffes (Hämatoidin). Ein 
grosser Theil derselben ist eine gefärbte anorganische Eisen- 
Ycrbindung und zwar Eisenoxydhydrat (Kunkel). Es gilt 
dies namentlich für die Pigmentbildung in grosseren Extrayasaten, 
in welchen das Hämoglobin an Ort und Stelle zersetzt wird, während 
das dadurch in Form von Sauerstoffverbindungen (Eisenoxydhydrat) 
frei werdende Eisen an Ort und Stelle liegen bleibt und gelbe und 
braune Pigmentschollen bildet. 

Die ersten genaueren Untersuchungen über die Blatpigmente 
verdanken wir Yirchow (Sein ^rch, Bd. l und Die CeHuiarpatko- 
iogie). Er sachte zu zeigen, dass das Hämatoidin als das typische 
Endglied der Umwandlung des Hämoglobins im menschlichen Körper 
anzusehen sei und nahm an, dass das Hämoglobin in das Gewebe 
diffundire und sich sekundär, sowohl innerhalb als ausserhalb von 
Zellen zu Körnern und Krystallen differenzire. LANeHANS {Firch, 
Arch, 49. Bd^ dagegen hat die Ansicht yertreten, dass die Umwand- 
lung der rothen Blutkörperchen in Pigment nur innerhalb von Zel- 
len, also innerhalb der blutkörperchenhaltigen Zellen vor sich gehe. 
CoBDiTA {Ueber den Resorptionsmechanismus von Blutergüssen ^ Ber/in 
1877) ist durch seine Untersuchungen zu der Ueberzeugung gelangt, 
dass die Pigmentbildung theils frei, theils in Zellen vor sich gehe. 
Nach dem, was ich bei Untersuchung von Leichenpräparaten, sowie 
an experimentell gewonnenem Material gesehen, muss ich mich der 
Ansicht von Yibghow und Cordxia anschliessen. Dass die hämato- 
genen Pigmente mit Ferrocyankalium und Salzsäure behandelt durch- 
gehends Eisenoxydreaction geben, hat besonders Perls {Firch, Arch. 
39. Bd^ hervorgehoben. Auch das schwarz gewordene Pigment gibt 
noch Eisenreaction. Dass die braunrothen Schollen, welche man 
nach Extravasatbildungen in den Geweben findet, nicht immer Hä- 
matoidin sind, hat zuerst Kuiteel gezeigt {Firch, Arch, 81. Bd, und 
Zeitschr, /. physiolog, Chemie IV, u. V, Bd.), Mitunter enthalten 
diese Schollen gar keinen thierischen Farbstoff, sondern bestehen 
ganz aus Eisenoxydhydrat. Das bei Eesorption von grossen Extra- 
vasaten im Urin erscheinende Urobilin bildet sich aus dem Hämo- 
globin oder aus dem Hämatoidin. — Genaueres über den Zerfall 
des Blutes unter normalen und pathologischen Verhältnissen und 
über die daran sich anschliessenden Gewebspigmentirungen , findet 
sich im speciellen Theil. Von der wahren schiefrigen Pigmentirung 
durch Blutpigmente sind die schiefrigen Leichenpigmentirungen (Pseu- 
domelanose), wie sie sich namentlich im Darmtractus und seiner 
Umgebung finden, zu unterscheiden. Diese meist diffusen schiefer- 
grauen Färbungen verdanken ihre Entstehung der Bildung von 
Schwefeleisen aus dem Eisen des Hämoglobins an Orten, wo sich 
Schwefelwaserstoff entwickelt. 
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§ 69. Plgmentlning durch Gallenfiirbstoire. Wird aus 
irgend einer Ursache der Abfluss der Galle behindert, so tritt Galle 
in das Blut über und es wird den verschiedenen Organen Gallen- 
farbstoff zugeführt. Durch Imbibition der Gewebe mit Galle kommt 
es zu einer Gelbfärbung derselben, zu einem Icterus. Bei längerer 
Dauer des Icterus tritt eine olivengrüne oder schmutziggraugrüne 
Färbung ein. Die Galle imbibirt die Gewebe meist diffus, seltener 
bilden sich Körner und rubinrothe Erystalle. 

Erystallinischen Abscheidungen begegnet man am häufigsten 
in den Geweben icterischer Neugeborener bei dem Icterus neo- 
natorum. Sie bilden rubinrothe rhombische Tafeln, werden als 
Bilirubin bezeichnet und sind identisch mit Hämatoidin. 
Bei dem Icterus der Erwachsenen lagern sich Krystalle nur selten 
ab, häufiger dagegen körniges, gelbes und braunes Pigment, nament- 
lich in den Leberzellen und den Hamcanälchen. 

Neben dem hepatogenen Resorptionsicterus soll noch ein hä- 
matogener durch Auflösung von Blut innerhalb der Gefässbahn vor- 
kommen, doch wird er von manchen Autoren bestritten. 

Die Annahme eines hämatogen en Icterus ist durch Kühite 
{Virch. Areh. 14. Bd^ experimentell begründet worden, der Hunde- 
Blut, dessen Blutkörperchen aufgelöst waren, in die Gefässbahn 
brachte und dann Gallenfarbstoffe im Urin erhielt. KmnoBL (Tirch. 
Arch, 79. Bd) bestreitet die Beweiskraft dieser Versuche. Da die 
Gallenpigmente durch Zerfall der rothen Blutkörperchen in der 
Leber entstehen, so wurde der Process der Gallenpigmentbildung 
durch KüHKs's Injection gesteigert und ein Theil der gebildeten 
Galle wurde dem Blute wieder zugeführt. Ueber die Ablagerung 
von Bilirubinkrystallen bei Neugebornen hat Obth in Firck. Arch, 
63. Bd, Hittheilung gemacht. 

Ueber die Entstehung des Icterus neonatorum sind im Laufe 
der Zeit die verschiedensten Hypothesen aufgestellt worden. Fse- 
BicHS {Leherkrankheilen I 1868) ist der Ansicht, dass die rasche Ab- 
nahme der Spannung der Lebercapillaren nach der Geburt einen 
Uebertritt von Galle ins Blut veranlasse. Hofveieb {Zeitsckr, /. 
Geburtshilfe Flll 1882) nimmt an, dass der ungewöhnlich starke 
Verbrauch von rothen Blutkörperchen die Production einer unge- 
wöhnlich reichlichen und farbstoffreichen Galle hervorruft und dass 
ein Uebertritt dieser farbstoffreichen Galle ins Blut stattfinde. 
BiBCH-HiBSCHFELD {Firch, Arck, 87. Bd.) hält dafür, dass die gut- 
artige Form des Icterus d. h. diejenige, die nicht auf septischer 
lufection oder auf tiefergreifenden anatomischen Veränderungen der 
Leber beruht, durch ein Oedem der Glisson'schen Kapsel bedingt 
sei, welches sich als Folge venöser Stauung im Gefassgebiete des 
Nabel venenrestes und der Pfortader entwickle. Ich möchte die 
Vermuthung aussprechen, dass der Icterus durch reichliche Besorp- 
tion von Galle aus dem Meconium bedingt werde. 
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§ 70. Flgmentlmng der Gewebe durch Stoffe, welche 
ans der Aussenwelt stammen. Jede Substanz , die sich optisch 
von den Geweben des Organismus diflferenzirt und in irgend einer 
Weise einem Gewebe einverleibt, sich darin eine Zeit lang zu er- 
halten vermag, kann eine besondere Färbung des betreffenden Ge- 
webes zur Folge haben. Die Zahl solcher Substanzen ist selbstver- 
ständlich gross, und auch die Art des Eindringens verschieden. 
Die häufigsten Eintrittspforten sind Wunden, ferner der Darmcanal 
und die Lungen. Die bekannteste Wundpigmentirung ist die Täto- 
wirung der Haut, die sowohl bei Natur-, als auch bei Culturvöl- 
kern sehr häufig vorgenommen wird. 

Das Verfahren zur Erzeugung gefärbter Figuren etc. besteht 
darin, dass unlösliche körnige Farbstoffe, wie Kohle, Zinnober etc. 
in die zuvor verwundete Haut eingerieben werden. Wo die Haut 
verwundet ist, dringen die FarbstoflFkörner ein und infiltriren das 
Gewebe. Ein Theil derselben bleibt an Ort und Stelle liegen; ein 
anderer Theil wird nach den Lymphdrüsen abgeführt, die dadurch 
ebenfalls pigmentirt werden. 

In sehr ausgedehntem Maassstabe werden die Lungen und ihre 
Lymphdrüsen durch aspirirte gefärbte Fremdkörper wie Kohlen- 
partikel, Russ, Eisenstaub etc. pigmentirt (s. Cap. über Entzündung 
der Lunge). Durch Kohlenstaubinhalation z. B. kann die Lunge 
vollkommen schwarz werden. 

Von den Pigmentirungen, die durch Aufnahme von Stoffen aus 
dem Darm entstehen, ist die Argyria zu erwähnen, d. h. eine 
Pigmentirung, die durch längere Zeit hindurch in den Organis- 
mus eingeführte Silberpräparate entsteht. Die Haut kann dabei 
ein intensiv graubraunes Aussehen annehmen, und auch innere Organe 
können mehr oder weniger pigmentirt werden. Das Silber lagert 
sich in Form feiner Körner in der Grundsubstanz der Gewebe ab. 



X. Die Cystenhlldimg, 

§ 71. Findet sich in irgend einem Gewebe ein Hohlraum, 
der gegen die Umgebung durch eine Bindegewebsmembran , oder 
auch durch ein complicirter gebautes Gewebe abgegrenzt ist und 
einen von der Hülle diflferenten Inhalt besitzt, so bezeichnet man 
dies als eine Cyste. Sie sind entweder einfach oder aus mehreren 
Unterabtheilungen zusammengesetzt und werden im letzteren Falle 
als fächerige oder multiloculäre Cysten bezeichnet. 

Die häufigsten Formen sind diejenigen, welche als Beten- 
tionscysten bezeichnet werden, und durch Secretansammlung in 
Drüsen oder Drüsengängen oder in präexistirenden Canälen ent- 
stehen. Sie sind alle durch eine Auskleidung von Epithel oder 
Endothel ausgezeichnet. 

In Drüsen mit offenen Ausführungsgängen entwickeln sich Re- 
tentionscysten dann, wenn an irgend einer Stelle dieser Gang ver- 
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legt wird, und hinter der Verlegung noch seceroirendes Parenchym 
vorhanden ist. Entwickelungsorte solcher Cysten sind die Talgdrüsen 
der äusseren Haut, die Uterindrüsen, die Schleimdrüsen des Darm- 
tractus, die Harnkanälchen , seltener die Gallengänge und deren 
Drüsen, die Ganäle der Mamma, des Pankreas und der grossen Drüsen 
der Mundhöhle etc. Auch grössere Canäle wie die Ureteren, der 
Processus vermiformis können cystisch entarten. 

Geschlossene Drüsenbläschen, wie z. B. die Follikel der Schild- 
drüse und des Eierstockes und die Drüsenschläuche des Parovariam 
entarten dann zu Cysten, wenn die Wand ein abnorm reichliches 
Secret liefert. In ähnlicher Weise können auch Reste fötaler Ca- 
näle und Spalten z. B. Ueberreste der Kiemenspalten, oder des 
Urachus oder der Müller'schen Gänge etc. cystisch entarten. Kleine 
Cysten , wie sie sich z. B. in Schleimdrüschen entwickeln, sind etwa 
hirsekorn- bis erbsengross. Grössere wie sie in den Talgdrüsen und 
im Eierstock vorkommen, taubenei- bis faustgross und grösser. 

Der Inhalt der Cysten ist abhängig von dem Gewebe, aus dem 
sie entstanden sind. So enthalten Cysten der Talgdrüsen (Athe- 
rome) eine grützeartige weisse oder grauweisse seltener bräunliche 
Masse, welche wesentlich aus platten, zum Theil verhornten Epithel- 
zellen, Fettkörnchen und Cholestearin besteht. Aus Schleimdrüsen 
entstandene Cysten enthalten klare oder durch zellige Beimisch- 
ungen weiss getrübte schleimige Flüssigkeit. Haben Blutungen aus 
der Wandung stattgefunden, so bilden sich rothe und braune Fär- 
bungen des Inhaltes. Bei reichlichem Zellgehalt kann der Inhalt 
auch zu einem fettigen Brei werden und verkalken. Cystisch ent- 
artete Graafsche Follikel enthalten meist klare, mehr oder weniger 
pigmentirte Flüssigkeit, Cysten der Schilddrüse und der Nieren 
Kolloidmassen oder klare, zuweilen auch trübe Flüssigkeit. 

Retentionscysten mit endothelialer Auskleidung können sich aus 
Blut- und Lymphgefässen und aus Lymphspalten sowie aus Schleim- 
beuteln und Sehnenscheiden entwickeln. Auch hier ist der Inhalt 
von dem Entstehungsort abhängig. Nicht selten ist das Hinder- 
niss des Abflusses durch eine Abschnürung von Theilen der ge- 
nannten Hohlräume bedingt. 

Eine zweite Form der Cysten sind die Erwelchungseysten, 
welche durch partiellen Zerfall und Verflüssigung eines Gewebes 
entstehen. Auf diese Weise bilden sich z. B. im Gehirn mit trüber 
oder klarer Flüssigkeit gefüllte Höhlen. 

Sowohl Retentions- als Erweichungscysten können auch in neu- 
gebildetem Gewebe z. B. in Geschwülsten und in entzündlichen Ver- 
wachsungsmembranen des Unterleibes vorkommen. 

Eine dritte Art von Cysten entsteht dadurch, dass sich um 
Fremdkörper, welche in den Körper eingedrungen sind, z. B. um 
Parasiten eine Bindegewebskapsel bildet. 
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VIERTER ABSCHNITT. 
Progressive Ernährungsstörungen. 



I. Allgemeines über die cellnlaren Yorgänge bei den als 
Hypertrophie, Hyperplasie und Begeneratlon bezeichneten 

Processen. 

§ 72. Erfährt ein Gewebe oder ein Organ aus irgend einem 
Grunde eine übermässige Entwickelung, in der Weise, dass dabei 
die Structur des Gewebes nicht abgeändert wird, so bezeichnet man 
den Zustand als eine Hypertrophie. Bei den unter den Missbil- 
dungen aufgeführten Biesenbildungen und dem Biesenwuchs handelt 
es sich um ein übermässiges Wachsthum in der Entwickelungspe- 
riode. Allein diese Wachsthumsexcesse bilden nur einen Bruchtheil 
jener Gewebsveränderungen, welche wir als Hypertrophieen bezeich- 
nen. Auch im späteren Leben erfahren einzelne Organe sehr häufig 
eine hypertrophische Ausbildung, so z. B. die Körpermuskeln, der 
Herzmuskel, die glatten Muskeln des Darmkanales, der Harnblase 
und der Ureteren, ferner die Nieren, die Schilddrüse, die Haut etc. 

Die Vergrösserung der Organe bei den Hypertrophieen kann 
auf zwei Momenten beruhen. Sie ist entweder Folge einer Ver- 
grösserung oder Folge einer Vermehrung der einzelnen Bestand- 
theile. In Bücksicht auf diese beiden Möglichkeiten unterscheidet 
man nach Viuchow's Vorgang eine einfache Hypertrophie 
oder Hypertrophie im engeren Sinne und eine numerische 
Hypertrophie oder Hyperplasie. Erstere ist durch eine Ver- 
grösserung, letztere durch eine Vermehrung der Zellen und Zellge- 
bilde bedingt. So kann z. B. ein Muskel sowohl durch Vergrösse- 
rung als durch Vermehrung seiner Fasern an Masse zunehmen. 

Hypertrophie und Hyperplasie können selbstverständlich inner- 
halb eines Gewebes gleichzeitig nebeneinander vorkommen, ja es ist 
die Bildung einer Hyperplasie ohne vorhergegangene Hypertrophie 
einzelner Zellen kaum denkbar. 

Tritt eine Vermehrung der zelligen Gewebsbestandtheile an einer 
Stelle ein, an welcher zuvor durch einen regressiven Vorgang Ge- 
webe zerstört worden war, und führt die Gewebsneubildung nicht 
zu einer Vergrösserung des Organs über die Norm, sondern ledig- 
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lieh zum Wiederersatz des VerloreDgegangenen , so bezeichnet man 
den Vorgang als eine Begeneration. 

§ 73. Hypertrophie, Hyperplasie und Regenera- 
tion beruhen auf cellularen Processen. Ohne Vermitte- 
lung von Zellen ist eine Gewebsneubildung nicht möglich. Aus sich 
heraus ohne Hülfe von Zellen vermag die Zwischensubstanz nicht 
neues Gewebe zu bilden. 

Die Zellen, aus denen das neue Gewebe sich bil- 
det, entstehen aus präexistirenden Zellen durch 
Th eilung. Eine Zellenneubildung aus plastischer Exsudation, die 
man früher glaubte annehmen zu dürfen, existirt nicht. 

Die Hypertrophie, d. h. die Zunahme der Grösse einer 
Zelle ist gewöhnlich mit Erhaltung ihrer Eigenschaften verbunden. 
Die formativen Processe , die dabei auftreten , beschränken sich im 
Allgemeinen darauf, den bestehenden Theilen der Zelle 
neue gleichartige an- und einzufügen, so dass die Zelle 
sich vergrössert. Von Structurverftnderungen, die dabei die Zellen 
erleiden, wissen wir wenig; immerhin beobachtet man zuweilen, dass 
das Protoplasma der Zellen mit seiner Massenzunahme auch eine 
stärkere Körnung, oder wenigstens eine veränderte Körnung erhält, 
und dass auch der Kern sein Aussehen mehr oder weniger ändert 

Genauer sind wir über die Kern- und Zellveränderungen bei 
der Vermehrung der Zellen, der Zellproliferation, unterrich- 
tet. Untersuchungen, die grossentheils der neuesten Zeit angehören, 
haben ergeben, dass dabei eigenartige Veränderungen 
der Structur derZelle und des Kernes eintreten, dass 
der Process der Zellenneubildung mit eigenthümli- 
chen Umlagerungen der einzelnen Bestandtheile des 
Kerns und des Protoplasma's verbunden ist. Die Be- 
wegungen im Innern des Kernes sind meistens das Erste, durch 
welches der Process der Zelltheilung eingeleitet wird. Sie führt 
zunächst zu einer Theilung des Kerns. Bald früher, bald spater 
schliesst sich ihr eine Bewegung im Protoplasma an, die mit der 
Theilung der Zelle selbst endet 

§ 74. Der ausgebildete Kern einer Zelle ist kein gleich- 
artig homogenes Gebilde, sondern er besitzt eine eigenartige 
Structur, die nach geeigneter Behandlung bei stärkeren Vergrös- 
serungen sich deutlich erkennen lässt. Ein ruhender Kern, 
d. h. ein Kern, der zunächst eine Theilung nicht eingeht, besteht 
aus einer äusseren Hülle, einer Membran (Flemming) und einem 
Kerninhalt. Der letztere erscheint in zwei Theile getheilt, in 
eine dichtere, stärker lichtbrechende Kernsubstanz und in Kern- 
saft. Der Kernsaft bildet eine weniger dichte farblose Masse 
und wird auch als Zwischensubstanz bezeichnet. Zu derKern- 
substanz gehören erstens die Kernkörperchen, zweitens zer- 
streute Körner und Fäden, von denen letztere sehr häufig ein 
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Qerflst (Fig. 19 a) bilden, das bei pasaeDder BeliaDdluDg deut- 
lich sichtbar ist 




Theil anch mit UaterbrechunK das ZnsammenbangaB der Kernfäden, 
grässlenlheils mit freiec Strahlenenden, Uaibirong der FKden der LSnga nach, e Pein- 
strahlJger ytern, / Kern mit Aequalorialplstte , Sonderong in pul»re Halbtheile. 
g Hklbtonuenform oder Halbspindel form des Keros, die PUnktchea in der Mitte sind 
Stbasbdbobh'i äquatoriale Zellplatte, h Sternrarm des TocbUrkerns, i KraDiform 
das Tochterkerag, jb KnSiielfarm. l Ruhender Kern mit Gerüst (Nach Flemuinq.) 



Das Eerngerttst ist derjenige Theil des Kerns, der bei der 
Kerntheilang eine Keihe typischer Formverschiebungen 
durchmacht, die mit der Trennung des Kerns in zwei gleich 



Im AufaDgBstadium der Theilung ordnet sich nach Flemhinq 
die gesammte tingirbare Substanz des Kems unter Auflösung der 
Kemkörperchen zu einem dichten Knäuel von Fadenwindungen 
(Fig. 19 6), die man als Knäuelform des Mutterkerns be- 
zeidinet Auch die Kernmembran wird zur Knäuelbildung verwer- 
thet. Von jetat ab nimmt nur diese Fadeufigur Tinction an. 

Unter Verdickung und Lockerung des Fadenknäuels und Unter- 
brechung seines Zusammenhanges geht diese Form in eine Kranz- 
form (c) des Mutterkerns über, in welcher^centrale und periphere 
Umbiegungen der Kernfaden zu geben sind und das Centrum frei 
bleibt. 

Hieraus entsteht eine Sternform (d) des Mutterkerns mit 
freien Strahlenenden , indem die peripheren Fadenscblingen sich 
trennen. In dieser Zeit hatbiren sich die Fäden auch der Länge 
nach, während zugleich der Stern Contractionen macht. Die Fäden 
des dadurch entstandenen feinstrahligen Sterns (e) ordnen 
sich zu einer im Aequator gelegenen Gruppe, in der sich alsbald 
eine Sondening in polare Ualbtheile ze^ (f). Diese Sonde- 
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rung wird gebildet durch eine helle, häufig Pünktchen enthaltende 
Aequatorialplatte (g) (Zellplatte Strasbürger's). Die Hälf- 
ten d. h. die Anlagen for den Tochterkem rücken polarwärts aus- 
einander und bilden die sogen. Halbtonnenform oder Halb- 
spindelform (g) (Faserkörbe Eberth's und Maizel's). Die 
Halbtonnenform des Tochterkerns geht weiterhin in eine 
Sternform (h) desselben über, und aus dieser entwickelt sich 
wieder eine Kranzform (i) und zwar durch eine Verschmelzung 
der Fadenenden. Indem die Kränze sich verengen und ihre Fäden 
dicht durcheinander winden, entsteht eine Knäuel form fk) der 
Tochterkerne. Durch Lockerung der Fadenknäuel und der Win- 
dungen geht der Tochterkem in eine Gerüst form (l) d. h. in einen 
Ruhezustand über, welcher dem Ruhezustand des Mutterkems ent- 
spricht. 

Im Stadium der Stern- und Kranzform des Tochterkems be- 
ginnt die Durchschnürung des Zellprotoplasma's {i) und 
ist im Stadium der Knäuelform beendet (k). Im Stadium der Be- 
wegung d. h. der Theilung ist die Zwischensubstanz nicht tingirbar, 
wohl aber im Stadium der Ruhe. Während der Theilung ist der 
Kern von einem hellen Hofe umgeben. Der ganze Process der Kem- 
und Zelltheilung läuft sehr rasch ab; mit der völligen Durchschnü- 
rung des Zellprotoplasmas ist er beendet. Eine Kerntheilung 
wie die beschriebene bezeichnet man als eine indirekte, oder als 
karyokinetische. 

Bie bedeutsamsten und maassgebendsten Untersuchungen über 
die Veränderung des Kernes und der Zelle bei der Theilung haben 
Flehming (Jrch. f, mikr, Anatom. XVL — XX, Bd,, Firch. Jreh, 
77. Bd. und Zeilsubstanz , Kern und Zelltheilung Leipzig 1882) und 
Stsasbubgeb {Zellbildung und Zelltheilung Jena 1880 und Arch, /. 
mikrosk, Anat, XXI) angestellt, Ersterer auf dem Gebiete der 
Thierwelt, Letzterer auf demjenigen der Pflanzenwelt. In seiner 
letzten Arbeit bezeichnet Fleicming die Zelle als ein abgegrenztes 
Klümpchen lebender Substanz und unterscheidet am Zellleib zwei 
verschiedene Substanzen, von denen die eine, das Protoplasma (Fi- 
larmasse, Mitom, Geriistmasse) etwas stärker lichtbreohend und in 
Form von Fädenwerken angeordnet ist, während die andere, das 
Paraplasma (Interfilarmasse, Paramitom) den übrig bleibenden Baum 
ausfüllt. Die genauere Structur der Filarmasse ist nicht zu er- 
kennen. StofEwechselproducte, Körner, Vacuolen und andere Ein- 
schlüsse, welche die Zellen zuweilen enthalten, gehören nicht zur 
Zellsubstanz. Der Kern ist materiell von dem Fadenwerk ver- 
schieden und auch die Kemkörperchen , die in den Zahlen von 
1 — 8 auftreten, sind besondere abgegrenzte Gebilde. Er besteht 
aus einem Kemgerüst, aus Kucleolin und Kemsaft. Das netzartige 
Kemgerüst ist im Allgemeinen in jungen Zellen dichter als in 
älteren und verdankt sein Lichtbrechungsvermögen und seine be- 
deutende Färbbarkeit dem Chromatin. Das ^Tucleoliuy aus dem die 
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Nucleolen bestehen, ist eine yon dem Gerüst und dem Kernsaft 
yerschiedene Substanz und meist stärker lichtbrechend als die 
ersteren. Die Kemmembran besteht aus zwei Wandschichten, yon 
denen die innere von der chromatischen Substanz des Kemgerüstes, 
die äussere wahrscheinlich yon der Zellsubstanz gebildet wird. 
Den Process der Kemtheilung schildert Strasbübgeb nicht ganz 
wie Flekmikg. Nach ihm besteht der Kern aus Kernsubstanz 
und aus Kernsaft. Zu ersterer gehören die Kernwandung, 
sowie im Innern des Kerns gelegene Körner, Netze und K e r n - 
körperchen. Bereitet sich der Kern zur Theilung yor, dann 
wird er grobkörnig, die Körner yerschmelzen zu Fä- 
den, auch Kernkörperchen und Kernwand gehen in 
die Bildung der Fäden ein. Diese Fäden können in das 
Protoplasma ausstrahlen. Weiterhin tritt eine Streckung 
des Kernes und gleichzeitig auch eine Verlängerung der 
Fäden ein, so dass man zwei Pole unterscheiden kann. Diese 
Fäden, die sich später entweder nach der Aequatorialebene yer- 
kürzen oder aber dauernd bis an den Pol reichen, bilden die 
Kernplatte, zu deren Aufbau also die ganze Kernsubstanz yer- 
braucht wird. Die Kernplatte besteht danach aus kurzen Stäbchen 
oder längeren Fäden. Zu beiden Seiten dieser im Aequator 
gelegenen Kernplatte treten sodann zarte Fäden sogen. 
Spindelfasern auf, welche mit der Kernplatte zusammen 
eine Spindel bilden, in der die Platte die mittlere 
Zone einnimmt. An den Polen treffen sich die Spindelfasern 
oder enden frei. Das Material zu den Spindelfasern lie- 
fert das Zellplasma. Diese Fasern werden auch nicht der 
Kemsubstanz assimilirt, yielmehr während der Theilung wieder 
ausgeschieden. Die Tochterkerne entstehen aus der 
Kernplatte. Dieselbe t h e i 1 1 sich imAequator, die Hälf- 
ten rücken auseinander und werden zu Tochterkernen, in- 
dem die Stäbchen der Kemplattenhälften unter einander yerschmel- 
zen, und eine Membran an der Peripherie, Körner im Innern sich 
bilden. 

Nach dieser Darstellung, die STBASBxmeBK yon der Kemthei- 
lung in der Pflanzenwelt gibt, scheint eine gewisse Differenz mit 
der Zelltheilung in der Thierwelt zu bestehen. FLEMMnre hat in- 
dessen in seiner letzten Mittheilung gezeigt, dass die physicedischen 
Vorgänge, d. h. die optisch sich ausdrückende Mechanik der karyo- 
kinetischen Kemtheilung überall im Wesentlichen gleichartig sind, 
dass die Verschiedenheiten nicht so gross sind, wie Stbasbubges 
meint, dass die Theilungsmechanik im Thier- und Pflanzengewebe 
principiell die gleiche ist. 

Die Mittheilungen Stbasbubgeb's über die Zelltheilung lassen 
sich (Flemmivg) in folgende Sätze zusammendrängen. 
1) Zelltheilung und Kemtheilung sind zwei yerschiedene Vor- 
gänge, die gewöhnlich ineinander greifen, aber sich auch ge- 
trennt abspielen können. 



110 Progressire Ernährungsstörungen. 

2) Die actire Bolle spielt das ZeUplasma. 

3) Dasselbe regt in den Kernen Yorgänge an, die ihrer Theilung 
Toran gehen. 

4) Das Plasma sammelt sich an beiden Polen des Zellkernes und 
dringt von hier in die Kemfigur ein, um die Spindelfasem 
derselben zu bilden. 

5) Es inducirt einen Gegensatz in der Eemmasse, welche zur 
Theilung fuhrt. 

6) Diese Theilung wird Ton der Kemsubstanz acüy ausgeführt 
Die Kemplattenhalften gleiten auseinander entlang der an Ort 
und Stelle yerbleibenden Spindelfasem. 

7) In allen Kemspindeln finden sich Spindelfiasem, auch wo sie 
zwischen den Elementen der Eemplatte nicht sichtbar sind. 

8) Die Theilung der Eemplatte erfolgt durch Spaltung. 

9) Die Spindelfasem bilden die primären Yerbindungsföden, zwi- 
schen welchen bei Pflanzen meist weitere Yerbindungsfaden 
aus der Substanz des ZeUplasma eingelagert werden. 

10) Aus den Elementen der Eemplattenhälften gehen die Tochter- 
kerne hervor. 

11) Sie haben Tersohiedene Yeranderungen zu durchlaufen, meist 
aber nicht eine rückläufige Wiederholung der Yorgänge im 
Mutterkorn. 

12) Sie wachsen zur definitiven Grösse heran, indem sie sich aus 
dem Zellplasma ernähren. 

13) Die Zelltheilung spielt sich durch Yermittelung der Zellplatte 
oder durch Einschnürung ab. 

14) Die Zellplatten entstehen bei höheren Pflanzen nur in den 
Yerbindungsföden, an anderen Orten auch unmittelbar in dem 
ZeUplasma. 

15) In einkernigen ZeUen geht die Eemtheilung der ZeUtheilung 
unmittelbar voraus. 

16) In vielkemigen ZeUen spielen sich beide Yorgänge zu ver- 
schiedenen Zeiten ab. 

Zu diesen Sätzen bemerkt Flemhikg, dass er mit 6, 7, 9, 10, 
15 und 16 vollkommen übereinstimme. BezügUch der in 4 und 
9 erwähnten Spindelfasem bemerkt er, dass es durchaus noch nicht 
erwiesen sei, dass sie aus ZeUplasma hervorgingen. Es ist wahr- 
scheinUcher, dass sie aus Eemsubstanz hervorgehen und zwar aus 
einer Substanz, die sich im Gegensatz zu dem Gerüst nicht färbt 
und die man daher am besten sJs achromatische Substanz bezeich- 
net. Damit ist nicht gesagt, dass nicht ein Austausch zwischen 
ZeUe und Eem stattfinde. Ein solcher ist unbedingt anzunehmen. 
Es ist sogar sehr wahrscheinlich, dass das (vergl. 2 imd 3) Proto- 
plasma die eigentUch active Holle spielt. Dafür spricht, dass bei 
mehrkemigen ZeUen die Theüung aUer Eeme gleichzeitig vor 
sich geht. 

Yon grossem Interesse ist, dass FLEmoKG auch nachgewiesen 
hat, dass bei der EitheUung nach der Befiruchtung der Prooess 
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der Eiemtlieilimg durchaus sich an die karyokinetische Theilung 
anderer Zellkerne anschliesst. 

Die karyokinetische Kern theilung ist auch in Producten patho- 
logischer Wucherung mehrfach beohachtet und beschrieben wor- 
den, so namentlich von Ebbbth {Virch, Areh, 67. Ärf.) ; Abnold 
{Virck, Arch. 71, u. 78. Bd.); Elemming (1. c); Martin {Virck, 
Arch. 86. Bd^ ; Dbasch {Sitzungsber, d, k, k, Acad, d. fViss. in Wien 
1881); Klsin Quarterly joitrn, of micr, science Bd, XFIII vnd XIX. 
OsTKT sah sie (Zeitschr. f, Heilk, IV 1883) in der Epidermis über 
entzündlichen Neubildungen. 

§ 75. Die Structurveränderungen des Kernes sind ein deut- 
liches Zeichen der lebhaften inneren Bewegungen, in welchen sich 
die Elementartheile des Kernes bei productiven Processen befinden. 
Leider sind unsere Kenntnisse über die Veränderungen an den Ele- 
mentartheilen des Protoplasma's spärlichere und unvollkommenere, 
doch lässt sich an geeigneten Objecten beobachten, dass auch dem 
Protoplasma eine eigenartige Structur zukommt und dass auch hier 
verschiedene Bewegungen und Verschiebungen der einzelnen Theile 
gegen einander vor sich gehen. So hat man z. B. in einzelnen Fällen 
während der Kerntheilung lebhaft rotirende Bewegungen des Proto- 
plasma's gesehen. Als Etfect solcher Verschiebung und Lagerungs- 
veränderung der einzelnen Theile ist ferner die Bildung eines hellen 
Hofes um den sich theilenden Kern, die Bildung von radienartig 
verlaufenden Körnerstrahlen (karyoly tische Figur), die vielfach be- 
obachtet sind, etc. zu nennen. Solche Körnerstrahlen sind nament- 
lich beim Acte der Befruchtung von Eiern in der Umgebung des 
Eikernes und des Spermakernes gesehen und beschrieben und als 
Aster bezeichnet worden. Strasburger vindicirt dem Zellplasma 
bei der Theilung eine maassgebende Rolle. Der Anstoss zur Thei- 
lung soll sogar vom Zellplasma und nicht vom Kern ausgehen. 
Strasburger äussert sich geradezu dahin, dass aus der Zelle Plasma 
in den Kern eindringe und hier einen Gegensatz im Innern herbei- 
führe, welcher zur Theilung den Anstoss 'gebe. Ob diese Anschau- 
ung richtig ist, lässt sich zur Zeit nicht entscheiden, da das Ein- 
dringen des Protoplasma's in den Kern bis jetzt nicht direct beob- 
achtet ist. Die Richtung der Protoplasmakörner zu einer strahligen 
Figur, sowie die Protoplasmabewegungen, welche bis jetzt gesehen 
worden sind, gehen meist mit dem Theilungsprocess des Kerns gleich- 
zeitig vor sich. In anderen Fällen folgen sie derselben erst nach, 
in noch anderen Fällen gehen sie derselben voran. So bildet z. B. 
nach Gruber (Zoolog. Anzeiger 1880) Euglypha alveolata, ein In- 
fasorium, zuerst eine Tochterzelle mit allen Attributen; dann erst 
geht der Kern eine Theilung ein und wandert in die Tochterzelle. 
Gleichzeitig treten im Protoplasma lebhafte Bewegungen auf. 

Eine eigenartige Form der Zelltheilung ist diejenige, die erst 
nach vorhergehender Conjugation eintritt. Sie kommt bei In- 
fusorien häufig vor. 



112 Progressive Ernährungsstörungen. 

Um Eemtheilungsfiguren zu sehen, muss man die Zelle lebend 
untersuchen oder lebend in Fixationsflössigkeit bringen, damit der 
Process der Theilung sich nicht während des Ablebens Tollendet. 
Fiine allgemeine Begel fiir das Fixations- und UntersuchungsTer- 
fediren lässt sich nicht geben. 

§ 76. Die eben beschriebenen Vorgänge bei der indirecten 
Kern- und Zelltheilung können als Paradigma für die pathologi- 
schen ZellbildungsvorgäDge gelten. Beweisende Untersuchungen, 
dass Kerntheilung mit nachfolgender Zelltheilung auf anderem Wege, 
d. h. direct ohne Structurveränderung in ihrem Innern durch ein- 
fache Durchschnürung sich vollziehen kann, liegen nicht vor, und 
auch für die freie Entstehung eines Kernes oder einer Zelle aus 
einem Blastem sind keine sicheren Beobachtungen aus dem Grebiete 
pathologischer Zellneubildung beizubringen. Virghow's Satz „Omnis 
cellula e cellula'^ müssen wir wenigstens für die Zellproduction 
innerhalb pathologischer Neubildung in vollem Maasse zu Recht be- 
stehen lassen. 

Mit der obigen Angabe, dass, soweit unsere Kenntnisse rei- 
chen, die Kerntheilung keine directe, sondern eine indirecte sei, 
ist nicht zugleich gesagt, dass nunmehr auch jede Kerntheilung 
genau nach dem gegebenen Schema erfolge. Die Untersuchungen 
verschiedener Objecto haben im Gegentheil ergeben, dass Form und 
Bau der verschiedenen Kernfiguren nicht immer vollkommen gleich 
sich präsentiren, dass innerhalb gewisser Grenzen Abweichungen 
vorkommen. 

Wenn indessen auch die Unterschiede der Figuren, welche die 
Kernfasern bilden, nicht unbedeutende sein mögen, so sind darum 
doch keine principiellen Unterschiede zu sehen. Auch die gleich- 
zeitige Bildung von 3 — 4 Kernen ist nur eine Modification desselben 
Vorganges. 

Die Theilung des Zellprotoplasma's pflegt der Kerntheilung bald 
nachzufolgen ; immerhin ist das Verhältniss der beiden Processe zu 
einander kein derartiges, dass letzteres nothwendig eintreten müsste. 
Nicht selten bleibt trotz Kerntheilung die Zelltheilung aus. Die 
Folge davon ist die Bildung von zwei-, weiterhin von vielkemigen 
Zellen, von sogen. Biesenzellen. Diese Riesenzellen können später 
in einkernige Zellen zerfallen und zwar dadurch, dass das Proto- 
plasma sich um die einzelnen Kerne concentrirt und zwischen den 
einzelnen Kembezirken Grenzen auftreten. Zuweilen geschieht dies 
in der Weise, dass die sich absondernde Zelle noch allseitig von 
Protoplasma der Mutterzelle umschlossen ist. Yirchow^ hat diese 
Form von Zellen als Brutzellen bezeichnet. Sie kommen nicht 
häufig vor; man hat sie im allgemeinen für häufiger gehalten, als 
sie es in Wirklichkeit sind, indem man Bundzellen, die in grössere 
Zellen eingedrungen waren, für junge Zellbrut hielt (s. catarrhal. 
Entzündung der Schleimhäute). 

Ein eigenartiges Aussehen gewinnt der Vorgang der Zellthei- 
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lung bei der sogen. Sprossen- und Knospenbildimg , bei wel- 
cher die Mutterzelle einen kürzeren oder längeren Fortsatz treibt, 
der alsdann Kerne erhält und sich später von der Mutterzelle ab- 
grenzt (vergl. Gefässneubildung). Das Eigenartige besteht hier 
hauptsächlich darin, dass die Bew^ungen im Protoplasma, d. h. die 
Bildung von Fortsätzen, auftreten, ehe die Eemtheilung eintritt und 
dass die Kerne, die, wie immer, durch Theilung des Mutterkems 
sich vermehren, erst secundär in den Fortsatz einwandern. 

Man hat bis in die jüngste Zeit den Vorgang der Kemtheilong 
(nach Bemak) in der Weise beschrieben , dass die Kerne sich in 
die Länge strecken , alsdann in der mittleren Zone sich einkerben 
und einschnüren und schliesslich theilen (vergL Kindfleisch, Patho- 
logische Gewebelehre), Man hat danach eingeschnürte, bohnenför- 
mige Kerne als Yorstadien der Theilung angesehen, und in der 
Vermehrung der Kemkörperchen glaubt« man den ersten Schritt 
zur Theilung erblicken zu dürfen. Diese Anschauung muss ver- 
lassen werden. Diese verschiedenen Kemformen verdanken ihre 
Entstehung meistens Gontractionen oder Schrumpfungen der Kerne 
bei der Härtung, und auch die Vermehrung der Kemkörperchen 
steht in keinem Zusammenhang mit der Kerntheilung. Kemthei- 
lungen durch directe Zerschnürung kommen nur sehr selten vor 
und sind nach Stbasbxjbgsr nie von Zelltheilung gefolgt. 

Wie die alten Angaben über directe Kerntheilung, so sind 
auch die früheren Mittheilungen über fireie Kern- und Zellenbildung 
durch die neuesten Untersuchungen nicht bestätigt worden (vergl. 
Stbasbttrgeb 1. 0., woselbst auch die Literatur über diese Frage 
angegeben ist). 

!N'och nicht vollkommen erledigt ist die Frage, wie die Leuko- 
cyten sich theilen. Flemhiitö gibt an, dass sowohl indirecte als 
directe Kerntheilung durch Zerschnürung vorkomme. 

§ 77. Die Bildung neuer Zellen ist für die Hyperplasie sowohl, 
als für die Regeneration der erste Schritt. Sie liefert das Bildungs- 
gewebe, aus dem sich das definitive Gewebe entwickeln soll. 

Wie die Vorgänge der Kern- und Zelltheilung bei der Entwicke- 
lung pathologischer Neubildungen sich eng an die Vorgänge bei der 
normalen Zeilproliferation anschliessen, so gehen auch die weiteren 
Entwickelungsvorgänge durchaus den normalen parallel. Soll Epi- 
thel oder irgend eine Bindesubstanz aus dem durch Zelltheilung 
entstandenen Material gebildet werden, so treten dieselben Umbil- 
dungsprocesse, wie bei' normalem Wachsthum, ein. 

Soweit die Untersuchungen dermalen reichen, herrscht dabei 
das Gesetz der Specificität der Gewebe. Die Abkömmlinge der ver- 
schiedenen in früher Embryonalperiode sich sondernden Keimblätter 
vermögen immer nur Gewebe zu bilden, die ihrem Keimblatte zu- 
kommen. Eine epitheliale Zelle kann unter keinen Umständen Knor- 
pel und Knochen bilden, und eine Bindegewebszelle ist nicht im 

Ziegler, Lehrb. d. paih. Anat. 3. Anfl. Q 
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Stande, eine Deckepithelzelle oder eine Drüsenzelle zu produciren. 
Diesen Satz hat man vielfach angezweifelt, d. h. man hat früher 
eine derartige Specificität der Gewebe überhaupt nicht angenommen. 
ViKCHOW, dem wir die grundlegenden Untersuchungen über die 
cellularen Vorgänge bei pathologischen Neubildungen verdanken, 
glaubte s. Z. im Bind^ewebe die Matrix für die verschiedensten 
Gewebe sehen zu dürfen. Eine solche Anschauung können wir 
heute nicht mehr halten, sondern es drängen die beobachteten That- 
sachen zu der Annahme, dass jedes Gewebe nur gleichartiges oder 
ihm nahe verwandtes Gewebe zu erzeugen vermag. 

Bildung epithelialer Gewebe beruht, ganz allgemein ausge- 
drückt, darin, dass die betreffenden Bildungszellen in der für das 
epitheliale Gewebe charakteristischen Weise durch Kittsubstanz 
untereinander sich verbinden. Bei den Bindesubstanzen tritt die 
Bildung der Zwischensubstanz aus dem zelligen Material in den 
Vordergrund und ihre Beschaffenheit gibt dem Gewebe die charak- 
teristischen Eigenschaften. 

§ 78. Die Ursachen der pathologischen Neubil- 
dung sind in verschiedenen Momenten zu suchen. 

Soll eine Zelle wachsen und sich vermehren, so ist es ein 
erstes Erfordemiss, dass sie überhaupt die Fähigkeit besitzt, dies 
gegebenen Falls zu thun. Es muss mit anderen Worten die Zelle 
das Vermögen besitzen, die vom Blute gebotenen Nährstoffe in ver- 
mehrter Menge in sich aufzunehmen, zu assimiliren und zur Bil- 
dung neuen Protoplasma's zu verwerthen. Diese Eigenschaft einer 
Zelle bezeichnet man nach Virchow als nutritlTe und formative 
Reizbarkeit (Irritabilität), und es liegt dieser Bezeichnung die 
Vorstellung zu Grunde, dass ein von aussen kommender Beiz, ein 
Irrltament es sei, welches die Zelle zu diesem vermehrten Stoff- 
umsatz anregt. 

Es wird sich daher in erster Linie fragen, welcher Natur diese 
Reize sind, welche die Zelle zu einer erhöhten Thätigkeit anzuregen 
vermögen. 

Wenn ein einzelner Gewebsabschnitt oder ein grösserer Körper- 
theil zur Zeit der Entwickelungsperiode in abnorm starker Weise 
wächst und dadurch zu einem Riesenwuchs führt, so können dieser 
abnorm starken Production verschiedene ursächliche Momente zu 
Grunde liegen. Entweder hatte schon die Anlage des betreffenden 
Theiles eine a^)norme Grösse, oder es haben die Zellen eine abnorm 
starke Lebensbewegung erhalten, oder sie sind während des Wachs- 
thums unter günstigeren Ernährungsverhältnissen als sonst gestan- 
den, oder endlich es haben sich der Vermehrung der Zellen abnorm 
geringe Widerstände in den Weg gelegt. Ein sicherer Entscheid 
darüber, welches Moment im Einzelfalle ausschlaggebend gewesen 
ist, wird meist nicht zu treflen sein. Auch ist ja immer die Mög- 
lichkeit vorhanden, dass mehrere zugleich eingewirkt haben. 

Bei den Hypertrophieen, resp. Hyperplasieen und regenerativen 
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Wucherungen, die nachweislich erst im späteren Leben durch äussere 
Veranlassungen sich entwickeln, somit nicht in der Anlage des Ge- 
webes begründet sein können, fällt die erste der obengenannten 
möglichen Ursachen weg, und wir müssen naturgemäss zunächst 
unsere Aufmerksamkeit auf die noch übrig bleibenden Möglichkeiten, 
nämlich auf die Verstärkung der Lebensbewegung und auf die Ver- 
mehrung der Emährungszufuhr sowie auf die Abnahme der Wachs- 
thumswiderstände richten. Dabei ist die Möglichkeit ins Auge zu 
fassen, dass die Ursache der Erhöhung der Zellthätigkeit auch ein 
Reiz sein könnte, der, von aussen kommend, die Zelle direct triift 
und sie zur productiven Thätigkeit anregt. Allgemeiner ausge- 
drückt würde also der Satz dahin lauten, dass die pathologisch 
gesteigerte nutritive und formative Thätigkeit der Zellen entweder 
durch Steigerung der physiologischen Anregungen oder durch Ver- 
minderung der physiologischen Wachsthumswiderstände, oder aber 
durch den directen Einfluss äusserer Reize hervorgerufen wird. 

§ 79. Nach den Erfahrungen der pathologischen Anatomie 
müssen wir annehmen, dass viele Gewebszellen, auch wenn sie durch 
Verbindung mit den Nachbartheilen fest in den Bau des Ganzen 
eingefügt sind, noch eine bestimmte Zeit die Fähigkeit besitzen, 
unter gewissen Bedingungen zu wachsen und sich zu theilen, zu 
proliferiren. Es gilt dies namentlich für Zellen, deren Protoplasma 
wenig Umbildungen erfahren hat. Im übrigen kann man annehmen, 
dass die Proliferationsfähigkeit der Zellen um so grösser ist, je 
jünger das betreffende Individuum ist. 

Welches sind nun die Bedingungen dieser Prolife- 
ration? — Hierüber können uns nur Erfahrungsthatsachen be- 
lehren. 

Zahlreiche Autoren (Stricker, Böttcher, Neümann u. A.) 
nehmen an, dass äussere Reize, d. h. physikalisch-chemisch wirk- 
same Substanzen einen derartigen Einfluss auf die Zellen auszu- 
üben im Stande seien, dass in Folge ihrer Einwirkung eine Wuche- 
rung der letzteren eintrete. So sollte z. B. bei Aetzung und Cau- 
terisation von Geweben eine Proliferation der Zellen direct durch 
die Reizung der Zellen hervorgerufen werden. 

Es ist mir keine Beobachtung bekannt, die eine solche An- 
nahme beweisen oder sicher stützen könnte. Alle darauf ange- 
stellten Untersuchungen haben ergeben, dass die Wirkung äusserer 
Eingriffe zunächst eine destruirende ist, dass z. B. bei Aetzung 
nicht nur das direkt von der ätzenden Substanz getroffene Gewebe 
abstirbt, sondern dass successive auch die Nachbarschaft der De- 
generation anheim fällt. Alle haben femer ergeben, dass productive 
Processe erst eine gewisse Zeit nach der Einwirkung der Schäd- 
lichkeit eintreten, also sehr wahrscheinlich nicht mehr unter dem 
directen Einfluss derselben. Femer stellen sie sich auch nicht an 
dem von der Schädlichkeit betroffenen Orte, sondem in dessen 
Nachbarschaft ein. 

8* 
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Jedenfalls hat der Satz: Je stärker der äussere Beiz, desto 
stärker die Proliferation, der aus dem Laboratorium von Stbickbb 
so oft proclamirt worden ist, keine Berechtigung. Man könnte höch- 
stens noch die Möglichkeit zugeben, dass sehr geringfügige äussere 
Beize, die eine Zelle nicht schädigen, sondern nur anregen, eine 
Proliferation hervorrufen könnten, doch ist über die Natur solcher 
Beize, über ihre Wirkung und über ihre Application zur Zeit noch 
nichts experimentell festgestellt. 

Die £zp6rimentalunteTBUchungen über die Beaction der ZeUen 
auf äussere Eingriffe sind namentlich in der Absicht angestellt 
worden, die Herkunft der bei der Entzündung auftretenden Zellen 
festzustellen. Stbickeb und seine Schüler wollen dabei gefunden 
haben, dass durch den Entzündungsreiz eine rasche ZeUbildung 
angeregt werde. Die Gewebszellen und ihre Ausläufer sollen in 
Folge des Beizes anschwellen und sich in junge Zellen sowie in 
kernlose Frotoplasmaklumpen theilen (rergl. Stbickeb, Vorlesungen 
über allgem. Pathologie y JVien 1878). Gohnhedc (rergl. sein Lehr^ 
buch der allgem, Pathologie) ^ Key, BüTznrs, Ebebth u. A. haben 
sich von einem derartigen Effect der Beizung nicht überzeugen 
können. 

Versteht man unter Beizung der Zelle eine Insultirung der- 
selben durch mechanisch oder chemisch wirkende Eingriffe, so 
wüsste ich ebenfalls keine Beobachtung anzuführen, welche Stbigebr's 
Ansicht zu stützen geeignet wäre. 

§ 80. Wenn äussere Eingriffe (nach dem vulgaren Sinne des 
Wortes) d. h. Insultirungen der Zelle durch verschiedene Traumen 
eine Proliferation nicht hervorrufen, so bleibt uns nichts anderes 
übrig, als für die Genese der pathologischen Zellwucherung auf die 
physiologischen Lebensreize zu recurriren. Zum Wachsthum und 
zur Vermehrung einer Zelle müssen gewisse äussere Lebensbe- 
dingungen erfüllt sein. Vor allem bedarf die Zelle einer gewissen 
Höhe der Temperatur der Umgebung und einer gewissen Menge 
geeigneten Nährmateriales. Auch darf einer allfälligen Proliferation 
nichts hindernd im Wege stehen. Das ist die Leistung, welche 
die Aussenwelt zu übernehmen bat. Die Leistung der Zelle ist 
basirt in dem ihr immanenten Vermögen das Gebotene in ihrem 
Interesse zu verwerthen. 

In einem Gewebe, das seinen Bestand nicht verändert, halten 
sich die Momente, welche eine Zellproliferation begünstigen, und 
jene, welche sie hemmen, das Gleichgewicht. Wird dieses Gleich- 
gewicht gestört zu Gunsten der zur Proliferation drängenden Kräfte, 
so gerathen die Zellen in Wachsthum und Vermehrung; analysirt 
man die verschiedenen Möglichkeiten, so ergeben sich deren drei. 

Zunächst ist es denkbar, dass das Vermögen der Zellen Stoffe 
zu assimiliren gesteigert wird, und dies ist hinwiederum nur so 
möglich, dass diejenigen Beize, deren die Zellen zu ihrer 
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Erhaltung bedürfen, sich steigern. Solche Reize sind 
z. B. die Wärme, für manche Zellen auch das Licht, för die Mus- 
keln motorische Impulse, für die Drüsen Erregungen von Seiten 
des Nervensystems etc. 

Steigerung dieser Beize kann in der That nicht nur die Func- 
tionen und damit auch den Stoffwechsel in den betreffenden Geweben 
erhöhen, sondern auch zu einer Hypertrophie der betreffenden Theile 
fuhren. Jene Hypertrophieen , die wir als Arbeitshypertrophieen 
bezeichnen und die namentlich an Muskeln und Drüsen in auffälli- 
ger Weise sich bemerkbar machen (Herzmuskeln, Blasenmuskeln, 
Nieren etc.), sind zum Theil auf eine Steigerung der Lebensthätig- 
keit der betreffenden Zellen durch Erhöhung der physiologischen 
Beize zurückzuführen. 

Die zweite Möglichkeit wird gegeben durch die Steigerung 
der Ernährungszufuhr. Sie spielt jedenfalls bei hyperplasi- 
renden Vorgängen die Hauptrolle. 

Als drittes Moment ist die Wegnahme der Wachsthums- 
hindernisse anzuführen. Ihr Effect tritt am klarsten bei jenen 
Vorgängen zu Tage, welche man als Begeneration bezeichnet. 

Versucht man im Einzelfalle zu ergründen, zu welcher der drei 
aufgestellten Categorieen eine vorhandene Zellvermehrung gehört, so 
wird man finden, dass nur selten ein Moment allein als die Ursache 
der Zellproliferation angesehen werden kann. Die ausgezeichneten 
Begulationsvorrichtungen innerhalb des Gefässapparates bringen es 
mit sich, dass bei gesteigerter Function eines Gewebes auch die 
Blutzufuhr nach Bedarf vermehrt ist, und auch die Wegnahme eines 
wenn auch noch so kleinen Gewebsstückes, die Lockerung der Struc- 
tur eines Gewebes genügt, um auch den Transsudatstrom aus den 
Blutgefässen zu ändern resp. zu verstärken. Gemäss dieser Ein- 
richtung spielt daher die Steigerung der Ernährungszufuhr bei den 
progressiven Ernährungsstörungen eine Hauptrolle. 

CoHNHBiH hat in seiner allgemeinen Pathologie die Bedeutung 
der Steigerung der Ernährungszufuhr noch mehr hervorgehoben, als 
es in oben stehendem Texte geschehen ist. Nach seiner Darstel- 
lung ist sie allein der maassgebende Factor, und tritt das Verhalten 
der Zellen gegenüber derselben ganz zurück. Ich kann die Zellen 
nicht zu dieser passiven Bolle verurtheilen, sondern muss mich Yir- 
GHOW anschliessen, wenn er hervorhebt {Cellularpatkologie)^ dass die 
Zelle nicht ernährt wird, sondern sich ernährt. Ich kann daher 
die Arbeitshypertrophie z. B. nicht lediglich als Folge gesteigerter 
Blutzufuhr zu dem thätigen Organ ansehen. Wäre die Thätigkeit 
der Zellen nicht erhöht, so wäre die Vermehrung der Zufuhr von 
Nährmaterial werthlos. 

Yergl. auch Sahttel, Altgem. Pathologie 1879. 

§ 81. Die Thätigkeit der Zellen, d. h. ihr Verhalten unter 
verschiedenen Lebensbedingungen, der Wechsel zwischen Ruhe und 
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reger formativer Thätigkeit, lässt sich am leichtesten dem Verständ- 
niss Daher briogeD, wenn man einen Vergleich mit den Lebensäusse- 
rangen der einzelligen Organismen anstellt. In späteren Gapiteln 
wird noch vielfach von einzelligen Mikroparasiten , von Spaltpilzen 
und Hefepilzen und ihrer Lebensthätigkeit die Rede sein. Fassea 
wir die Umstände, unter denen Proliferation derselben erfolgt, ins 
Auge, so ist nicht zu verkennen, dass neben der Normirung der 
Temperatur in einer besonderen für die einzelnen Pilzforraen ver- 
schiedenen Höhe die Beschaffenheit der Nährflüssigkeit von der 
grössten Bedeutung ist. In günstig zusammengesetzter Nährflüssig- 
keit entwickeln sich die Pilze in ungleich üppigerer Weise, als in 
schlechter. Aber dies berechtigt noch nicht den Zellen lediglich 
ein passives Verhalten zuzuerkennen und anzunehmen, dass sie aus- 
schliesslich angewiesen seien, das gebotene Nährmaterial in sich auf- 
zunehmen. Die Zellen verhalten sich im Gegentheil activ, und ihre 
Lebensthätigkeit hat einen besonderen Einfluss auf die Flüssigkeit 
selbst. Sie vermögen gewisse Umsetzungen in der Flüssigkeit zu 
bewirken und zerlegen gewisse in derselben enthaltene Stoffe, füh- 
ren sie in andere Zustände über und machen sich dieselben dadurch 
zugänglich. Die Zelle verhält sich nicht blos annehmend und ab- 
gebend, sondern sie wirkt katalytisch auf die Umgebung. Dies ist 
jedenfalls Beweis genug für eine grosse Selbständigkeit der Zelle, 
für ein Vermögen sich verschiedenes Nährmaterial nutzbar zu machen. 

Von grossem Interesse ist ferner, dass die Zelle ihre formative 
Thätigkeit durch die eigenen Producte beschränkt. Ist Nährmate- 
rial in reichem Maasse vorhanden, so findet dieselbe nicht durch 
die Erschöpfung des Nährbodens ein Ende, sondern durch die Bil- 
dung gewisser Umsetzungsproducte. Manche Stoffe, welche die Pilze 
vermöge ihrer Gährwirkung erzeugen, werden für das Wacbsthum 
und die Vermehrung der Pilze bei einer gewissen Menge schädlich, 
ja sie können deren Vermehrung vollkommen hemmen; so findet 
z. B. die Alkoholgährupg und die Vermehrung der Hefezellen bei 
einem gewissen Alkoholgehalt der Flüssigkeit ein Ende, und auch 
die Spaltpilze erzeugen bei der Fäulniss Verbindungen, die ihnen 
schädlich sind (z. B. Phenol). — Trägt man diese durch Experi- 
mente festgestellten Thatsachen der Pilzphysiologie auf die Physio- 
logie der Zellen der höheren thierischeu Organismen über , so illu- 
striren sie zunächst in anschaulicher Weise, dass die Quantität und 
die Qualität des den Zellen zur Verfügung stehenden Nährmateria- 
les für das Verhalten der Zellen von grosser Bedeutung sind. Auf 
der anderen Seite veranschaulichen sie aber auch die Selbständig- 
keit der Zellen in der Benutzung des Materiales, die Fähigkeit 
derselben sich das Nährmaterial aus verschiedenen Verbindungen 
anzueignen. 

Endlich dürfte auch die durch die eigene Thätigkeit beschränkte 
Wucherung der Pilze ein gewisses Verständniss für die temporäre 
Beschränkung der formativen Thätigkeit der Zellen des Organismus 
geben. Man kann zwar die Zwischensubstanz des Bindegewebes in 
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ihrer Bedeutang den ümsetzungsprodakten der Spaltpilze nicht 
gleichsetzen, doch kann dieser Vergleich wenigstens eine gewisse 
Vorstellung erwecken, in welcher Weise ohne Einschaltung äusserer 
Widerstände das Wachsthum von Zellen sich beschränken kann. Für 
das Bindegewebe ist die Bildung der Zwischensubstanz, für das 
[Epithel die Vereinigung der Epithelzellen durch Kittmasse zu einem 
festen Ganzen das die Weiterentwickelung beschränkende Moment, 
viiQ für die Hefegährung der gebildete Alkohol; wie die Wegnahme 
des letzteren die Wucherung der Hefezellen wieder heryorruft, so 
kann bei dem Bindegewebe die Auflösung der Zwischensubstanz, bei 
dem Epithel die Lockerung und Zerreissung des Epithelverbandes 
die Wucherung wieder wachrufen oder, falls sie stets vorhanden 
(wie bei Epithel), steigern. 

Bei dem menschlichen Organismus spielt die Temperatur keine 
80 bedeutende EoUe wie bei diesen einzelligen Organismen. Da bei 
ersterem die Temperatur immer annähernd gleich ist, so kommt 
eine Veränderung derselben als Ursache stärkerer Wucherung kaum 
in Betracht Auch die Veränderung der Qualität des Nährmateria- 
les hat lange nicht die Bedeutung wie bei den in einer Nähr- 
lösung befindlichen Spaltpilzen , d. h. es kommen solche erhebliche 
Schwankungen in der Zusammensetzung, wie man sie künstlich in 
Nährlösungen erzeugt, nicht vor. Es sind daher die quantitativen 
Schwankungen von grösserer Wichtigkeit. 

§ 82. Ist ein Organ der Sitz einer hyperplasirenden Gewebs- 
wucherung, so kommt es sehr häufig vor, dass nicht alle Theile 
gleichmässig an der Hyperplasie Theil nehmen. So sehen wir z. B., 
dass, wenn eine Drüse sich vergrössert, dies in einem Falle wesent- 
lich durch Zunahme der Drüsensubstanz, in einem anderen Falle 
durch Zunahme des Bindegewebes geschieht. Im ersteren Falle 
würden wir von einer glandulären, im zweiten von einer fibrösen 
Hyperplasie sprechen. Aehnliches kann man an den verschieden- 
sten Organen, welche sich aus verschiedenen Geweben zusammen- 
setzen, constatiren. Es kann die Ungleichheit in dem Yerhältniss 
der beiden Gewebe so weit gehen, dass, während das eine mächtig 
hyperplasirt, das andere nicht nur seine Zellen nicht vermehrt, son- 
dern sogar atrophisch wird. In diesem Falle sind es meistens die 
specifischen Gewebsbestandtheile (Ganglienzellen, Nerven, Drüsen- 
zellen, Muskeln etc.), welche atrophiren, während die Bindesubstan- 
zen zunehmen. Eine sehr häufige Ursache derartiger einseitiger 
Hyperplasie des Bindegewebes sind Entzündungen (s. diese). Sie 
spielen in der Pathologie eine hochwichtige Bolle, und nur zu 
häufig tritt in ihrem Gefolge Hyperplasie des Bindegewebes mit 
Atrophie der specifischen Gewebsbestandtheile auf. 

Was für die Hyperplasie gilt, gilt auch für die Begeneration. 
Wird ein Gewebstheil zerstört, so ist die eintretende Begenera- 
tion durchaus nicht immer eine vollkommene. Die Be- 
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generationsfähigkeit des menschlichen Organismus ist eine sehr be- 
schränkte. Grössere Gewebsstücke wie z. B. eine Extremität, ein 
Finger, ein Stück Leber, ein Stück Gehirn, die verloren gegangen, 
regeneriren sich nicht wieder. Eine geringe Regenerationskraft be- 
sitzen namentlich hochorganisirte Gewebe und innerhalb derselben 
wieder die specifischen Bestandtheile. Ganglienzellen z. B. regene- 
riren sich bei Erwachsenen sehr wahrscheinlich gar nicht, und 
Drüsenepithelien nur, wenn die Defecte sehr gering sind und wenn 
innerhalb der Stnictureinheiten (Drüsenbläschen oder Röhren) noch 
Drüsenzellen sich intact efhalten haben. Ist eine Drüse verwundet 
und die Textur derselben unterbrochen, so heilt die Wunde, selbst 
wenn sie klein, nicht durch Drüsengewebe, sondern durch Binde- 
gewebe. Ein solches pathologisches Ersatzgewebe bezeichnet man 
als eine 'Narbe; sie entsteht auf entzündlichem Wege (vergl. 
§ 108),' oder durch Wucherung von Bindegewebe. 

Aehnlich wie Drüsen verhalten sich auch die Muskeln. Defecte 
derselben heilen durch Narbengewebe. 

Besser als die Drüsen, Ganglienzellen und Muskeln sind die 
Gewebe der Bindesubstanzen und die Deckepithelien gestellt. Letz- 
tere können in umfangreicher Ausdehnung sich regeneriren. Unter 
den Bindesubstanzen zeichnet sich das Periost durch besonders 
grosse Regenerationskraft aus, während Knorpel nur mangelhaft sich 
regenerirt. 

§ 83. Wenn sich bei einem Wucherungsvorgang ein Gewebe 
entwickelt, dessen Elemente zwar normalen Formen entsprechen, 
die aber nicht mit dem Typus des Muttergewebes übereinstimmen, 
so bezeichnen wir eine solche Neubildung als eine Heteroplasie. 
In diesem Sinne ist auch die Narbe in einem Organ, z. B. in der 
Leber, eine Heteroplasie, sofern man wenigstens den Nachdruck 
darauf legen will, dass an der betreffenden Stelle Bindegewebe 
und nicht Lebergewebe vorhanden ist. Selbst wenn man das Nar- 
bengewebe mit dem Bindegewebe der Leber vergleicht, kann man 
dasselbe als eine Heteroplasie bezeichnen, insofern sein Character 
erheblich von demjenigen des gewöhnlichen Bindegewebes der Le- 
ber abweicht. Dasselbe gilt von d^r Bindegewebshyperplasie der 
Organe überhaupt, namentlich von der nach Entzündung sich aus- 
bildenden. In Rücksicht auf die nahe Verwandtschaft der Gewebe 
wird sie indessen meist nicht zu den heteroplastischen Gewebsent- 
wickelungen gerechnet. 

Das eigentliche Gebiet heteroplastischer Gewebe- 
bildungen sind die O^esehwülste. Was man Geschwulst im 
engeren Sinne nennt, ist eine Gewebsneubildung, welche zwar dem 
Mutterboden, auf dem sie wächst, ähnlich sein kann, immer je- 
doch gewisse Eigenartigkeiten besitzt, die sie von dem an der bc- 
treflfenden Stelle vorkommenden Gewebe unterscheiden und welche 
uns auch berechtigen von der Geschwulst als von einer heteropla- 
stischen Bildung zu sprechen. 
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n. Die Yorgtnge 1>ei der Hyperplasie und der Begeneratton 

der einzemen €tewebe. 

§ 84 Die morphologischen yerandeningen bei der Begene* 
ratfon und Hyperplasie des Epithels sind yerhältnissmässig 
ein&che. 

Epithel entsteht nur aus Epithel, und auch die verschiedenen 
Epithelformen pflegen nicht in einander überzugehen. Nach Unter- 
suchungen von Eberth sind die Veränderungen, welche man bei 
regenerativer Neubildung von Epithel an den Kernen beobachtet, 
den in dem Schema von Flemming oben abgebildeten Formen sehr 
ähnlich. 

Schwund der Eemkörperchen und der Kemwand, Fadenbildung, 
Bildung zweier Halbspindelfiguren oder, wie es Eberth bezeichnet, 
zweier Faserkörbe, Stemfiguren etc., alle diese Veränderungen fin- 
den sich ebenfalls und spielen sich innerhalb eines hellen Hofes im 
Zellprotoplasma ab. Ebenso wandeln sich die polarwärts rückenden 
Stemfiguren innerhalb der hellen Eemsubstanz in das Fasergerüst 
der Tochterkeme um. Arnold beschreibt Kemtheilungsfiguren aus 
Geschwülsten, welche im Einzelnen mehr mit den von Strasburger 
beobachteten Vorgängen übereinstimmen. Die Theilung des Proto- 
plasma's tritt entweder in den späteren Stadien des Eemtheilungs- 
processes ein oder folgt demselben nach. In anderen Fällen bilden 
sich zuerst von den proliferirenden Epithelien aus Fortsätze, in 
welche Kerne später hineinwandem. Durch Trennung von der Mut- 
terzelle werden diese Fortsätze selbständig. 

Kleine Substanzverluste des Deckepithels pflegen sehr rasch 
durch regenerative Wucherung ersetzt zu werden. Auch Drüsen- 
epithelien , z. B. in den Nieren, werden nach Verlust rasch ersetzt, 
falls die Structur des Gewebes d. h. der Nährboden, auf dem sie 
stehen, nicht verändert oder zerstört ist. Sehr häufig sind hyper- 
plastische Wucherungan des Epithels, namentlich in Geschwülsten. 

Epithelzellen können eine Zeitlang ihr Leben auch vom Mut- 
terboden abgetrennt erhalten und lassen sich von einem Nährboden 
auf einen anderen übertragen. So kann man z. B. von der Haut 
irgend eines Individuums abgetragenes Epithel auf granulirende 
Wundflächen überpflanzen und beobachtet danach Wachsthum des 
Epithels (Reverdin'sche Transplantation). Es ist das ein 
sehr einfacher und augenscheinlicher Beweis der Selbständigkeit der 
Zellen, der hohen Bedeutung der den Zellen innewohnenden Kräfte 
für ihre nutritive und formative Thätigkeit. 

Die Epithelregeneration ist in den letzten Jahrzehnten mehr- 
fach Gegenstand der Untersuchung gewesen. Die Mehrzahl der 
Autoren stimmt darin überein, dass Epithel nur aus Epithel ent- 
steht,^ nur Wenige halten dafür (Busehabd, rirch. Areh, 11. Bf/. 
und EiNDTLEiscH, Gewehelehre 4. Auß* p, 128), dass Epithelien auch 



122 ProgreBsiye Ernährungsstörungen. 

aus Bindegewebszellen sich bilden können. Ein Beweis für letz- 
tere Ansicht ist indessen nicht erbracht worden, und die Beobach.« 
tung, dass z. B. Hautwunden sich nur yon Stellen aus iiberhäuteiiy 
an denen noch Epithel sich befindet, spricht sehr gegen eine solclie 
Annahme. 

Abnolb hat {Firch, Arch. 46. /?</.) angenommen, dass bei Re- 
generation von Epithel ein Plasma sich ergiesse. in welchem erst 
später Kerne auftreten. Elebs {Archiv f. exper, Pathof ogie Bd, lif), 
V. Wtss (rirch. Arch. 69. ßd,), Cohvhsim {Firch. Arch. 61. Bti.), 
Ebebth (1. c), OsTBT {Ctniralbl. /. med. Wissensch. 1883) haben 
dies nicht bestätigt, sondern gefunden, dass das Epithel sich durch. 
Theilung der alten Epithelien regenerirt. Elbbb sah dabei Con- 
tractilitätserscheinungen an den jungen Zellen und Locomotion, 
eine Beobachtung, die Waldbtsb an epithelialen Geschwülsten eben- 
falls gemacht hat. üeber die Transplantation von Epithel hat zu- 
erst RsYSRDiN (jSocUti de chirurg, 13. Dee. 1869) Mittheilung ge- 
macht. Sein Verfahren ist seither zum Zwecke der rascheren 
TJeberhäutung von Wundfiächen yielfach angewandt worden. Scitwjb- 
KiNGSB hat {üeber Transplantation von Haaren^ München 1875) ge- 
zeigt, dass schon das Auflegen yon Haaren, die mit den äusseren 
Wurzelscheiden ausgezogen sind, genügt, um eine Epithelwuchening 
auf Granulationen zu erzielen. 

GBiFFnoi {Firch, Jahresher, 1876) hat gezeigt, dass Defecte in 
flimmerndem Cylinderepithel zunächst durch flimmerndes Flatten- 
epithel ersetzt werden, das erst allmählich in flimmerndes Cylinder- 
epithel übergeht. 

§ 85. Die BindegewebsneuMldung erfolgt immer aus Zellen, 
und zwar nach demselben Entwickelungsmodus, wie bei der Bildung 
normalen Bindegewebes. Die Bildungszellen des Bindegewebes be- 
zeichnet man als Fibroblasten. Sie stammen entweder von fixen 
Zellen des Bindegewebes ab und entstehen durch eine Proliferation 
der letzteren oder sie sind Abkömmlinge von Wanderzellen d. h. 
emigrirten farblosen Blutkörperchen. Die Entwickelung der letzt- 
genannten Form wird bei der Besprechung der entzündlichen Ge- 
websneubildung abgehandelt werden. 

Die Fibroblasten sind Zellen mit grossen bläschenförmigen Ker- 
nen und Kemkörperchen und sind lebhafter Theilung und Vermeh- 
rung fähig. An den Kernen derselben kann man bei geeigneter 
Behandlung Kemtheilungsfiguren beobachten, doch ist die Sache 
nicht eingehend genug verfolgt, um den ganzen Kemtheilungsvor- 
gang genau darlegen zu können. Das Protoplasma der Zellen ist 
stark gekörnt, blass, die Grösse der Zellen ist schwankend, durch- 
schnittlich einer mittelgrossen Plattenepithelzelle ähnlich. Man be- 
zeichnet sie häufig als epitheloide Zellen. Nicht selten begegnet 
man mehrkemigen Zellen, sogen. Kiesenzellen. 

Ihre Form ist äusserst wechselnd. In jüngeren Entwickelimgs- 
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Stadien sind sie rundlich, später werden sie keulen-, spindel- und 
sternförmig, kurz sie erhalten alle möglichen Gestalten. 

Haben sich dieselben irgendwo angehäuft, schicken sie sich zur 
Gewebebildung an, so treten sie durch ihre Fortsätze unter einander 
in Verbindung, oder lagern sich dicht aneinander, so dass sich eine 
compacte Masse aus dicht beisammenliegenden verschieden gestal- 
teten Zellen bildet. 

Die Zwischensubstanz, welche bekanntlich dem Bindegewebe 
sein characteristisches Gepräge gibt, bildet sich aus dem Proto- 
plasma der Zellen selbst. Es geschieht dies entweder in der Weise, 
dass sowohl die Enden als die Breitseiten der Zellen in faserige 
Zwiscbenmasse sich umwandeln, oder aber so, dass die Grenzen 
zwischen den Zellen sich verwischen, eine homogene Grundmasse 
sich aus dem Protoplasma bildet, innerhalb welcher erst secundär 
die Fibrillen auftreten. Ein grosser Theil der einzelnen Bildungs- 
zellen wird auf diese Weise verbraucht, doch erhält sich von einem 
Theile der Bildungszellen der Kern mit einer gewissen Menge Proto- 
plasma und bildet in dem fertigen neuen Gewebe die fixen Binde- 
gewebszellen. (Vergl. entzündliche Gewebebildung § 108.) Je nach 
der mehr oder minder dichten Lagerung der Bildungszellen und je 
nach ihrer Gruppirung entsteht bald ein derbes, bald ein mehr locke- 
res, dem reticiüirten Bindegewebe ähnliches Gewebe. 

Bindegewebe wird enorm häufig gebildet namentlich in Folge 
entzündlicher Processe. Es hyperplasirt sowohl für sich, d. h. ohne 
gleichzeitige Proliferation anderer z. B. epithelialer Gewebe, als 
auch zugleich mit einer solchen. Bezüglich der Ausbreitung des 
Processes kann man eine mehr diflFus auftretende Hyperplasie von 
einer solchen unterscheiden, welche mehr in abgegrenzten Herden 
auftritt und mitunter zu Gewebsbildungen führt, die Geschwülsten 
ähnlich sehen. 

Das Fettgewebe bildet sich aus normalem oder pathologisch 
neugebildetem Bindegewebe oder aus Schleimgewebe durch Aufnahme 
von Fett in das Innere der Zellen. 

Das Schleimgewebe, das durch schleimige Beschaffenheit der 
Grundsubstanz sich auszeichnet, entsteht meist durch Umwandlung 
eines bereits bestehenden Gewebes (s. Metaplasie der Gewebe (§ 90); 
doch kann es sich auch aus wuchernden Zellen bilden. 

O^liagewebe entsteht nur durch Wucherung von Gliazellen 
(vergl. pathol. Anatomie des Centralnervensystems). 

Die Frage nach dem Bau und der Entwickelung des Binde- 
gewebes ist sowohl auf dem Gebiete der normalen, als auch der 
pathologischen Anatomie -vielfach Gegenst€uid der Untersuchung 
gewesen. Yerschiedene Controversen hat die Entstehung der Grund- 
substanz hervorgerufen, indem die Einen sie ausserhalb, die Andern 
innerhalb der Zellen entstehen Hessen. IToch Andere nahmen zwar 
eine Entstehung ausserhalb der Zellen an, Hessen die FibriUen 
aber durch formative Thätigkeit der Zellen, gewissermaassen als 
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plastisches Secret sich bilden. Mein Standpunkt erhellt aus oben- 
stehenden Angaben, doch will ich nicht unterlassen, darauf hinzu- 
weisen, dass das oben Angeführte nur für Bildung von Bindege- 
webe aus zeUigem Keimgewebe Geltung hat, nicht aber für Binde- 
gewebe , das sich aus einem anderen Gewebe, z. B. aus Knochen, 
durch Umwandlung der Grundsubstanz bildet (vergl. Cap. über 
Metaplasie § 90—92). Im übrigen verweise ich auf folgende Ar- 
beiten: ViECHow, sein Arch. 13. Bd.; Nbumaot, Jrek. ßir Heilkunde 
1869; AuPBBCHT, fViener med, Woekensekrift 1868; Biotflbisch, 
Pathologische Gewebelehre; ZneeLSB, Untersuchungen über patholo- 
gische Bindegewebs- und Gefdssbildung Würzburg 1876; Pbblb, Hand- 
buch der allgem. Pathologie I. ; Tillmakks, Firch. Jrck. 78. Bd. 

§ 86. Die Neubildung von Blutgeftssen spielt bei der Hy- 
perplasie der verschiedensten Gewebe eine Hauptrolle. Soll Binde- 
gewebe, Knochen, Drüsengewebe etc. in irgend erheblicher Masse 
neu producirt weiden, so ist auch die Neubildung von Blutgefässen 
nothwendig. Nur durch letztere ist es möglich, dem neu sich bil- 




Fig. 20. Entwickelung der Blutgef&sse durch Sprossenbildang 
nach Präparaten, die aus entiündlichen Granulationsbildanfi^eii gewonnen wurden. 
ah c d Verschiedene Formen von Gefasssprossen, theils solid (6 e) , theils in Aus- 
höhlung begriffen (a h d) , theils einfach (a d), theils versweigt (6 c\ theils kernlos 
(a d), theils kernhaltig {b c). An die Sprosse d haben sich BUdungssellen von aussen 
angelegt 
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denden Gewebe genügend Nährmaterial zuzuführen. Die Ge&ss- 
bildung tritt daher bei Gewebsneubildung schon sehr fitübzeitig auf 
und ist entschieden als der wichtigste Factor für die Förderung der 
ganzen Neubildung anzusehen. 

Die Entwickelung neuer Blutgefässe erfolgt auf 
dem Wege der SprossenMduiig von Seiten der Wand 
präexistirender Gefässe. 

Als erste Veränderung bemerkt man an der Aussenfläche dieser 
oder jener Capillarschlinge eine zeltförmige Erhebung, die in einen 
feinen, vom Gefass abstehenden protoplasmatischen Faden ausläuft, 
welcher sich mehr und mehr verlängert, während zugleich auch die 
kömige Masse sich streckt. So bildet sich zunächst ein solider, 
körniger Protoplasmabogen, der in einem Protoplasma- 
faden endet und nach einer gewissen Zeit Kerne erhält. Er kann 
sich in ein anderes Gefass einsenken, oder sich mit einem anderen 
ihm entgegenkommenden Bogen verbinden, oder endhch zu dem- 
selben Gefäss, von dem er ausgegangen ist, zurückkehren. ^ 

Femer können von dem soUden Bogen selbst wieder neue 
Bogen (Fig. 20 6, c) abgehen, oder es erhält sein Ende eine keulen- 
förmige Anschwellung (c). 

Der ursprünglich sohde Bogen wird nach einer gewissen Zeit 
durch Verflüssigung des centralen Theiles hohl (b a) und die 
Höhlung tritt entweder sofort oder doch sehr bald mit dem Lumen 
des Blutgefässes in Communication (a), oder es bildet sich von 
vornherein eine Ausbuchtung des Gefassrohres an Stelle des Bogens. 
Das Blut des Mutterge&sses dringt sofort in die Höhlung der An- 
lage des Tochterge&sses ein und weitet dieselbe aus. Indem die 
Aushöhlung stetig fortschreitet und bis zur Eintrittsstelle des Proto- 
plasmabogens in ein anderes Blutgefäss sich erstreckt, bildet sich 
eine neue für Blut durchgängige Capillarschlinge. 

Der Protoplasmabogen, welcher sich aus der Wand eines Blut- 
gefässes erhebt, ist als ein Fortsatz einer Gefässwandzelle zu be- 
trachten, der später, nachdem er einen Kern erhalten, zu einer 
selbständigen Zelle wird. Danach entstehen also die Blutgefässe 
intracellulär durch Aushöhlung einer fadenförmigen Zelle. 

Gleich nach der Erööhung der Blutbahn ist die Capillare ein 
Rohr mit homogener Wand. Nach einer gewissen Zeit gmppirt 
sich das Protoplasma um die mittlerweile sich vermehrenden imd 
in der Wand sich vertheilenden Kerne, so dass die Capillare nach 
einer bestimmten Zeit aus platten Endothelzellen zusammengesetzt 
ist. Wie Arnold gezeigt hat, lässt sich alsdann durch Injection 
einer Silberlösung in die Gefasse die Grenze zwischen den einzelnen 
platten Zellen (Endothelzellen) sichtbar machen. In dieser Zeit er- 
scheint die Wand meistens auch schon erheblich verdickt, und 
zwar zum grossen Theil dadurch, dass von den Bildungszellen der 
Umgebung eine ganze Zahl sich der Oberfläche des jungen Gefäs- 
ses auflagert (Fig. 20 d), der Wand sich adaptirt und so dieselbe 
verstärkt 
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Der Gefässneubildungsvorgang besteht meist nur aus diesen 
Entwickelungsphasen. Nur selten tritt noch ein neues Glied in den 
Entwickelungsgang ein, indem spindelige, keulenförmige oder ver- 
zweigte Bildungszellen mit den Fortsätzen der (Jefasswandzellen in 
Communication treten und alsdann in derselben Weise durch centrale 
Canalbildung in Capillaren sich umwandeln wie die Protoplasma- 
bögen. 

Der Vorgang bei der Gefässneubildung bietet in Bücksicht auf 
die Lehre yon der Zellbildung ganz besonderes Interesse insofern , 
als es sich bei demselben nicht um eine äquale Zelltheilimg, son- 
dern um eine Elnospung handelt. Auch ist hervorzuheben, dass in 
diesem Falle die Bewegung nicht, wie es gewöhnlich geschieht, 
in dem Zellkerne, sondern im Protoplasma beginnt. Das Proto- 
plasma der Oefässwandzellen bildet einen Protoplasmabogen ohne 
Kern. Die Kemtheilung folgt der Bewegung im Protoplasma erst 
nach. 

Die obige Darstellung der Gefässbildung ist nach eigenen 
Untersuchungen, die ich an Qranulationsbildungen und Geschwül- 
sten angestellt habe, entworfen worden (vergl. Zieoleb, Ueber pa- 
thologische Bindegewebs- und Gefässneubildung, fVürzburg 1876). 
Sehr schön hat diese Gefässentwickelung Arnold {Hrch. Areh, 
53. und 54. Bd,^ nach Untersuchungen am Eroschlarvenschwanze 
beschrieben. Diese Form der Gefässbildung ist die einzige, die 
ich an pathologischen Objecten als oonstatirt ansehen kann; ich 
habe daher die übliche Bintheilung der Gefässbildung in primäre, 
secundäre und tertiäre (vergl. Billboth, Untersuchungen über die 
Entwickelung der Blutgefässe. Berlin 1853; und Rindfleisch, Lehr- 
buch der pathologischen Gewebelehre) aufgegeben. 

Die primäre Gefässbildung besteht darin , dass die Zellen des 
Keimgewebes sich direct in rothe Blutkörperchen und in Wandungs- 
elemente eines Blutgefässes umwandeln. Es geschieht dies in der 
Weise, dass die Keimzellen sich zu Strängen yereinigen, deren axia- 
ler Theil zu rothen Blutkörperchen wird, während die Manteltheile 
zu Wandelelementen werden. Diese Gefässbildung, die im Frucht- 
hofe beobachtet wird, kommt in pathologischen Objecten nicht vor. 

Die secundäre Gefässbildung besteht nach Billboth, 0. Webbb 
und BiNDPLEiscH darin, dass sich spindelförmige Zellen zu Strängen 
aneinander legen und zwar so, dass sie zwischen sich einen Canal 
einfassen. Soviel ich sehe, beruhen diese Angaben auf Täuschung, 
die dadurch hervorgerufen wird, dass an die Gefasssprossen , z. B. 
in Granulationen, sich sehr früh Spindelzellen anlagern, welche die 
Sprossen verdecken und um dieselben herum Zellstränge bilden. 

Die sogenannte tertiäre Bildung ist die im Haupttext beschrie- 
bene. 

§ 87. Enorpelwacherungeii kommen sowohl als regenerative, 
als auch als hyperplasirende Processe vor, doch muss dabei betont 
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werden, dass nach Enorpelverletzungen beim Menschen eine rege- 
nerative Wucherung desselben meist ausbleibt oder wenigstens sehr 
dürftig ausfallt Etei eventuellem Eintritt leitet sie sich durch Ver- 
grösserung der Zellen ein, der alsdann indirecte Kern- und Zell- 
theilung nachfolgt. Viele Zellen erreichen dabei verhältnissmässig 
bedeutende Dimensionen, und die Zahl der Kerne kann bis auf zwölf 
(Ewetzky) steigen. Die Zellen sind rund oder verzweigt, stern- 
förmig oder mit Stacheln versehen. Mit der Vergrösserung und der 
Proliferation der Zellen schwinden die Kapselmembranen. Später 
umgeben sich die Zellgruppen oder die einzelnen Zellen wieder mit 
der für den Knorpel characteristischen Grundsubstanz. 

Aehnlich wie bei Regeneration des Knorpels sind die Vorgänge 
bei der hyperplastischen Wucherung desselben. Die Zellen vermeh- 
ren sich und dehnen dabei die Kapseln aus, oder bringen sie zum 
Schwund; ebenso wird die zwischen den Zellen liegende Grundsub- 
stanz expandirt oder zerstört. Später bilden die gewucherten Zel- 
len neue Kapseln und neue Knorpelgrundsubstanz. 

Wird ein Knorpeldefect nicht durch die Proliferation von Knor- 
pel ausgefüllt, so tritt Bindegewebe, das sich aus Fibroblasten ent- 
wickelt, an dessen Stelle; in anderen Fällen entwickelt sich neben 
Bindegewebe auch Knochengewebe. 

Knorpel entsteht nicht nur aus Knorpel, sondern auch aus an- 
deren Geweben der Bindesubstanzgruppe, so besonders aus wuchern- 
dem Periost, aus dem Perichondrium , aus dem Knochenmark, aus 
Knochen, aus Bindegewebe resp. Endothelien. Die Umwandlung der 
betreffenden Gewebe erfolgt zum Theil direct (Perichondrium, Kno- 
chenmark), zum Theil durch Vermittelung eines zellreichen Keim- 
gewebes, dessen Zellen in hyaline Grundsubstanz und Knorpelzellen 
sich umwandeln. Am häufigsten findet man Knorpelneubildung im 
Gebiete des Stützapparates, seltener an anderen Stellen. 

Ueber die Bildung des Knorpelgewebes finden sich Mitthei- 
lungen in: ViBCHow, Onkologie I; Ewetzky, E n Izün du ngsver suche am 
Knorpely Arb, a. d. patkoi, Institut v. Ebbbth, ///. H, ; Wabtmann, 
Recherches sur Penchondrome. Qeneve 1880; Kassowitz, Die nor- 
male Ossification, Wien 1881. Eingehenderes ist in dem Abschnitte 
über pathologische Anatomie der Knochen mitgetheilt. 

§ 88^ In hohem Maasse einer Regeneration sowie 
auch einer hyperplastischen Wucherung fähig ist das 
G^ewebe des knSchemen Stützapparates. Die Hauptlei- 
stung fällt dabei nicht dem Knochengewebe im engeren Sinne 
zu, sondern jenen Theilen des Knochens, welche schon normaler 
Weise Knochen produciren, nämlich dem Periost, in geringerem 
Grade auch demKnochenmark. In sehr vielen Fällen übernimmt 
ersteres allein die Aufgabe der Regeneration eines etwa entstande- 
nen Defectes. Auch viele der hyperplastischen Knochenneubildun- 
gen werden wesentlich vom Perioste gebildet. Neben Periost und 
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EnocheDmark bildet innerhalb des Stützapparates auch der Knorpel 
Knochen. 

Ausserhalb des Skeletes befindliche Bindesubstanzen bilden weit 
seltener Knochengewebe, doch kommt Knochenbildung gelegentlich 
in verschiedenen Knorpel- und Bindegewebsformationen, so z. B. in 
der Dura mater, im Kehlkopfknorpel, in dem intermusculären Binde- 
gewebe, in entzündlich neugebildetem Bindegewebe etc. vor. 

Die Knochenneubildung erfolgt in verschiedener Weise, doch 
schliesst sie sich im allgemeinen durchaus an die bei der normalen 
Ossification zu beobachtenden Vorgänge an. Als einfachste Form 
kann diejenige betrachtet werden, bei welcher Periost oder Markge- 
webe Osteoblasten d. h. grosskernigen Fibroblasten^ähnliche Bildungs- 
zellen erzeugen, welche sich aneinander legen und sich unter Auf- 
nahme von Kalksalzen theils in Knochengrundsubstanz, theils in 
Knochenzellen umwandeln. In anderen Fällen geht der Knochen- 
neubildung die Entwickelung von Granulationsgewebe voran oder 
begleitet dieselbe. Dadurch ist der Modus der Knochenneubildung 
mehr oder weniger verdeckt, doch ergeben genauere Untersuchungen, 
dass auch hier zuerst aus Markzellen oder aus Periostzellen Osteo- 
blasten sich bilden, welche sich alsdann in Ejiochen umwandeln. 
Sehr häufig bildet femer das wuchernde Periost Knorpelgewebe, 
welches zum Theil direct durch einen eigenthümlichen Umwand- 
lungsprocess in Knochengewebe übergeht zum Theil jedoch wieder 
durch zellreiches Markgewebe ersetzt wird, das vermittelst Osteo- 
blasten neuen Knochen producirt. Wie der durch Periostwucherung 
entstandene Knorpel verhält sich auch der normale Knorpel. Er 
kann sich ebenfsdls in Markgewebe umwandeln und Osteoblasten 
produciren oder direct in Knochengewebe übergehen. 

Aus dem Mitgetheilten ergibt sich somit, dass Knochen so- 
wohl aus Osteoblasten d. h. aus einem zelligen Keimgewebe als 
auch durch Metaplasie eines anderen Gewebes entstehen kann. 
Dieses Gewebe ist am häufigsten Knorpel, es kann indessen auch 
Bindegewebe oder Sarcomgewebe durch Umwandlung der Grund- 
substanz in Knochensubstanz und der Zellen in Knochenzellen unter 
Aufnahme von Kalksalzen (vergl. § 90 — 92) in Knochen sich um- 
wandeln. 

lieber den Modus der pathologischen Enochenneubildung findet 
sich eine eingehendere Besprechung bei der pathologischen Ana- 
tomie der Ejiochen im speciellen Theile. Zur Orientirung in den 
Hauptfragen verweise ich auf folgende Arbeiten: Eölldteb, Die 
normale Resorption des Knochengewebes. Leipzig 1872; Stetjdneb, 
Beiträge zur Lehre von der Knochenentwickelung. Halle 1875; 
Stbelzoff, Die Histogenese der Knochen. Untersuch, a. d. pathol. 
Institut in Zürich. 1873; Maas, Ueher PFachsthum und Regeneration 
der Röhrenknochen, v. Langenbecks Archiv XX; Ziegleb, Ueber Prolin 
feration, Metaplasie und Resorption des Knochengewebes, Virch. Arch. 
1^. Bd. ; WoLFF, Untersuch, über d. Entwickelung des Knochenge^ 
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webßs. Leipzig 1875; Busch, Deutsche Zeitschr, /. Chir. 8. Bd.; 
Kassowitz, Die Ossißcation. Wien 1881. 

§ 89. Kegeneratlon und Hyperplasie glatter und quer- 
gestreifter Muskelfasern geht zunächst von den präexi- 
stir enden Muskelzellen aus, glatte Muskelfasern können sich 
möglicher Weise auch aus Bindegewebszellen entwickeln. Die Neu- 
bildung von Muskelzellen geschieht durch Kern- und Zelltheilung. 
Bei den quergestreiften Muskelfasern sind es die sogenannten Mus- 
kelkörperchen, welche nach Untergang der contractilen Substanz zu 
grossen Zellen heranwachsen, ihre Kerne vermehren, spindelförmig 
werden und sich in quergestreifte Muskelsubstanz umwandeln. Sehr 
wahrscheinlich kommt die Fähigkeit, quergestreifte Muskelzellen zu 
bilden, anderen Zellen als Muskelzellen selbst nicht zu, doch sind 
die Ansichten darüber getheilt. Wunden der Muskeln heilen durch 
Bildung einer Bindegewebsnarbe, sobald die angrenzenden Muskel- 
körperchen zerstört sind (vergl. Cap. über pathol. Anat. d. Musk.). 

Nerven und Nervenzellen besitzen nur zum Theil das Ver- 
mögen sich zu regeneriren. Von den Ganglienzellen und den 
Nervenfasern des Centralnervensystemes ist es überhaupt fraglich, 
ob sie sich bei ausgebildeten Individuen regeneriren können, und 
von einer hyperplastischen Entwickelung derselben wissen wir nichts. 

Regeneration und abnorme Vermehrung der peripheren Nerven 
kommt dagegen vor. Dabei bilden sich zuerst Axencylinder und 
zwar wahrscheinlich durch Zerspaltung und Längenwachsthum be- 
reits vorhandener Axencylinder; die Schwann'schen Scheiden und 
die Markscheiden entstehen erst später. 

Ueber die Rolle, welche dabei die Zellen des Endoneurium und 
des Perineurium spielen, sind die Ansichten der Autoren getheilt 
(vergl. patholog. Anat. d. Nerven). 

Die Angabe, dass glatte Muskelfasern sich aus Bindegewebs- 
zellen entwickeln, ist mehrfach gemacht worden (J. Abnold, Firch, 
Arch, 39. Bd, ; E. Neumann, Arch, d. Heilkunde X), Sicher ist danach, 
dass Zellen von der Beschaffenheit der glatten Muskelzellen sich 
aus Bindegewebszellen entwickeln ; dagegen ist der Nachweis eines 
entsprechenden physiologischen Verhaltens nicht geliefert. 

Bezüglich der Regeneration quergestreifter Muskelfasern hat 
der neueste Autor in dieser Frage Kbaske {Ueber die Begeneration 
der quergestreiften Muskeln. Halle 1878) sich entschieden dafür 
ausgesprochen, dass die Regeneration nur von den alten Muskel- 
elementen ausgeht. Nach dem, was ich gesehen, muss ich mich 
ihm anschliessen. Ueberdies liegt auch ein entwickelungsgeschioht- 
licher Grund vor, welcher durchaus gegen die Möglichkeit einer 
Entwickelung von Muskelfasern aus Bindegewebe spricht. Nach 
0. u. R. Kbbtwig (Die Coelomtheorie 1881) sind die Muskelfasern 
epithelialer Abkunft und stammen vom Epithel der Leibeshöhle 

Ziegler, Lehrb. d. path. Anat. 8. Aufl. Q 
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ab. Sie Bind also nach ihrer Genese etwas vom Bindegewebe 
durchaus Yerschiedenes. 

üeber die quergestreiften Muskelzellen in Geschwülsten s. § 143. 

Yon zahlreichen Autoren ist der Versuch gemacht worden, 
verschiedene vom Organismus vollkommen losgetrennte Stücke ent- 
weder an demselben Orte , wo sie früher sassen , oder aber an 
anderen Stellen desselben oder eines anderen Individuum's einzu- 
pflanzen, und es hat sich auch ergeben, dciss sich verschiedene 
Gewebe bei Individuen derselben Species resp. bei demselben In- 
dividuum, dem sie entnommen, in Wundflächen einpflanzen lassen, 
und dass sie vollkommen einheilen und zum Theil weiter wachsen. 
So kann man z. B. Periost (Ollier u. A.) sowie Knochenmark 
(GoujON, P. Bbuns, Baskow, Philippeaux u. A.) auf Weichtheile 
überpflanzen und dort zum Wachsthum bringen. Es lässt sich 
femer der Sporn junger Hahne auf den Kamm von Hähnen ver- 
pflanzen (Duhamel, Hüktek) und geräth dort in lebhaftes Wachs- 
thum. Abgeschnittene Eattenschwänze (P. Bebt) heilen unter die 
Eückenhaut von Ratten gebracht ein. Abgeschlagene Nasen und 
Lippen können, wenn sie bei Zeiten wieder angenäht werden, an- 
heilen. Epithel auf Wundflächen gelegt kann schon nach 48 Stun- 
den in Wucherung gerathen. Auch andere Gewebsformationen 
wie z. B. Knorpel können nach Ueberpflanzung wachsen und zwar 
namentlich dann, wenn das Gewebe von jungen Thieren oder Em- 
bryonen (Zahn) genommen wird. 

Alle die genannten implantirten Gewebe wachsen nur eine 
beschränkte Zeit. Erfüllen sie dabei keine physiologische Function 
und sind sie nicht an ihrem normalen Standort eingeheilt, so 
werden sie wieder resorbirt. 

Bei Transplantation von Gewebe auf Individuen einer andern 
Species findet ein Wachsthum des implantirten Stückes nicht statt. 

Literatur über Transplantation: Olltbb, Tratte exper. et clin. 
de la reginerat, des os. 1867; Goujon, Journ. de PAnat, et de la 
Phys, 1869; Philipeatjx, Compt. rend. de Pac, d, sc, 1866 und 
1867; Bevebdin, Gaz. des höp. 1870 und 1871, Jrch, gen, de med, 
1872 \md De ia greffe epidenm'que, Paris 1872; Schweningeb, üeber 
Transplant, und Implant, v. Haaren. München 1875; Thiebsch, 
V. Langenbecks Arch. XVll 1874; Goldzieheb, Arch, f, experim, 
PathoL II ; Zahn, Congres Internat, Geneve 1877 ; Leopold, Virch, 
Arch, 85. Bd,; v. Kbcklinghausen, Deutsche Ckir, Lief, 2 und 3; 
E. Fischeb, Deutsche Zeitschr, f. Chir, XVIL 



m. Die Metaplasie der O^ewelbe. 

§ 90. unter Metaplasie eines Gewebes versteht man einen 
Vorgang, durch welchen ein bereits ausgebildetes Gewebe 
ohne Vermittelung eines zellreichen Zwischenstadiums d. h. eines 
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Keimgewebes oder Bildungsgewebes in ein anderes Gewebe 
übergeht. 

Es ist bereits in dem vorstehenden Capitel mehrfach darauf 
hingewiesen worden, dass die Gewebe der Bindesubstanzgruppe aus- 
einander durch einfache Umwandlungsprocesse, welche theils die 
Zellen, theils die Grundsubstanz betreffen, hervorgehen können. 
Diese Veränderungen fallen in das Gebiet der Metaplasie. Sie ist 
auf die Gewebe der Bindesubstanzen beschränkt d. h. es können 
nur Bindegewebe, Knorpel-, Knochen-, Schleim- und Fettgewebe 
ineinander übergehen, während ein solches Verhältniss zwischen 
Epithelialgewebe und Bindegewebe oder zwischen Muskelgewebe und 
Bindegewebe nicht stattfindet 

Der Vorgang der Metaplasie von Geweben ist auch der phy- 
siologischen Entwickelungsgeschichte nicht fremd. Besonders leicht 
zu Umwandlungsprocessen geneigt ist der hyaline Knorpel, dessen 
Grundsubstanz einerseits häufig eine schleimige Erweichung, an- 
dererseits nicht selten eine bindegewebige Umwandlung erfährt. 
Der hyaline Knorpel ist ja überhaupt im menschlichen Organismus 
ein transitorisches Gebilde und geht bei der Ossification theils durch 
regressive Veränderungen, theils durch Umwandlung in andere Ge- 
webe (Markgewebe und Knochen) zu Grunde. Einfaches Bindege- 
webe und Fettgewebe gehen ebenfalls vielfach aus einander hervor, 
und was beim Erwachsenen als Panniculus bezeichnet wird, trägt 
bei dem Fötus den Gharacter des Schleimgewebes. 

Häufiger noch als unter normalen wandelt sich unter patholo- 
gischen Verhältnissen eine Gewebsform in eine andere um. 

Die Bezeichnung Metaplasie für die genannten TJmbildungs- 
yorgänge stammt von YißCHOW, der auch (sein ^rch, 8. Bd, ; Ge- 
sammelte ^bhandiungen 1856, pag. 500 u. 509; sein Arch, 79. Bd, 
und Cellularpathohgie y 4. Aufl, p- 10) die Bedeutung dieser Vor- 
gänge eingehender besprochen hat. Im Ganzen haben diese Fro- 
cesse wenig Würdigung gefunden, jedoch mit Unrecht, indem sie 
unter den pathologischen Veränderungen durchaus keine unwichtige 
Bolle spielen. 

§ 91. Unter den verschiedenen Formen der Metaplasie der 
Bindesubstanzen ist die Umwandlung des Knorpels in Schleimgewebe 
oder in reticulirtes Gewebe eine der häufigsten. 

Bei diesem Vorgange findet zunächst eine Auflösung der Grund- 
substanz des Knorpels statt, wobei dieselbe in eine schleimige Masse 
übergeht oder sich ganz verflüssigt (Fig. 21). Gleichzeitig lösen 
sich auch die Knorpelkapseln, so dass die Protoblasten gewisser- 
maassen frei werden (Fig. 21 c). Weiterhin verändern sie ihre Form 
(6), werden spindel- oder sternförmig und treten untereinander in 
Verbindung, so dass ein anastomösirendes Zellennetz entsteht, wie 
es dem Schleimgewebe zukommt. Die Grundsubstanz ist indessen 

9* 
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)1. Metaplaii« das Knorpels in reticnUHea G«wet» bd Arthritis 
a Bjiliner Knorpel, i Ans vsraireiglen Zellen bestehendes Gewebe, c Durch 
der KnorpelgTnndsnbsl*Di frei gewordene Knotpelsellen in Schleimgewebs- 
rgehend. Hsematoxjlinprfip. Tergr. iOO. 

Igt, nicht immer Schleim, sondern oft Flüssigkeit von an- 
isammensetzung. 

e derartige Metamorphose des Knorpels kommt bei ver- 
len GelenkafFectionen vor. Im weiteren Verlaufe kann sich 
culirte Gewebe mit Markzellen füllen, oder es nehmen die 
^ett auf, so dass schliesslich der Knorpel in reines Fett- 
umgewaudelt wird. 

ir verbreitet ist die Umwandlung von Knorpel in Knochen- 
Dabei wird ein Theil des Knorpels zu Knochenbalken, 
srer Theil zu Markgewebe. Letzteres geschieht durch Um- 
,g in reticulirtes Gewebe, ersteres durch Ablagerung von 
xa in der Knorpelgrundsubstanz unter gleichzeitiger Um- 
g derselben in leimgebende Substanz und unter Bildung 
chenzellen und Knochenkörpereben aus Knorpelzellen. Häufig 

diesem Vorgange Wucbening der Knorpelzellen ein, so dass 
cess, streng genommen, nicht Immer ins Crebiet der reinen 
sie gehört. 

j Knorpel kann sich auch Bindegewebe in Schleimgewehe 
)Chen umwandeln. Die Veränderungen, die dabei vor sich 
sind den für den Knorpel beschriebenen ähnlich. Bei der 
llung in Schleimgewebe verschwinden die Bindegewebs- 

bei der Knochenbildung lagern sich in der Gnmdsubstanz 
:e ab. Auch bei dieser Umwandlung treten nicht selten 
ingsvorgänge an den Zellen auf. 
;b die Knochensubstanz kann in Bind^ewebe oder in Knor- 

nmwandeln; namentlich häufig kommt das erstere vor und 
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spielt bei den EnochenaffectioDen des höheren Alters eine nicht 
unwichtige Rolle. Die Grundsubstanz des Knochens wird dabei 
entkalkt und gewinnt ein fibrilläres Aussehen, die Knochenzellen 
werden zu Bindegewebszellen. 

Wie die normal im Körper vorkommenden Bindesubstanzen, so 
können auch (jeschwulstgewebe sich in nahe verwandte Formen 
umwandeln. Die Vorgänge sind dabei im allgemeinen dieselben, 
wie bei der Metaplasie normaler Körpergewebe. Auch das zell- 
reiche Sarcomgewebe ist yersdiiedener Umwandlungsprocesse fähig. 

§ 92. Die Metaplasie der Gewebe ist sowohl von den ein- 
fachen Degenerationen, als auch von den Wucherungsprocessen zu 
trennen. Durch erstere entsteht kein neues Gewebe, sondern es 
geht das alte zu Grunde; bei der Wucherung handelt es sich um 
eine zellreiche durch Zelltheilung entstandene Neubildung. Die 
Metaplasie steht gewissermaassen in der Mitte zwischen beiden. 
Es bildet sich zwar ein neues Gewebe, aber es fehlt die Zell- 
wucherung oder tritt wenigstens ganz in den Hintergrund. 

In mancher Beziehung schliesst sich der Process den regres- 
siven Veränderungen an ; so ist z. B. die Metamorphose in Schleim- 
gewebe ein der schleimigen Degeneration sehr nahe stehender Vor- 
gang. Auch ist das neugebildete Gewebe nicht selten ein hinfälliges. 
Auf der anderen Seite beobachtet man häufig genug im Anschluss 
an die Metaplasie Wucherungsprocesse , so dass wieder Anschluss 
an die progressiven Ernährungsstörungen gegeben ist. Von grösstem 
Einfluss auf den späteren Verlauf ist jeweilen das Verhalten der 
Gefässe, indem gute Yascularisation des metaplasirten Gewebes die 
Fortentwickelung desselben, Ausbleiben derselben dagegen regressive 
Metamorphosen begünstigt. 




FÜNFTER ABSCHNin. 

Die Entzündung und die entzündliche 

Gewebebildung. 



I. Der Entzttnduiigsproeess In seinen ersten Stadien« 

Exsndatbildnng. 

1. Einleitung. Definition des Begriffes „Entzündung 
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§ 93. Der Begriff „Entzündung" umfasst eine ganze Reihe von 
Vorgängen, die sich theils am Circulationsapparate, theils an den 
Geweben abspielen und sich in mannigfacher Weise untereinan- 
der combiniren. Da es sich nicht um einen einheitlichen Vorgang 
handelt, so ist eine bestimmte kurze Definition der Entzündung 
nicht möglich, und wenn wir auch sagen können, dass diese oder 
jene dabei beobachteten Vorgänge, d.h. die Vorgänge am Cir- 
culationsapparate für den Entzündungsprocess cha- 
racteristisch sind, so wäre mit der Definirung dieser Vorgänge 
der Begriff dessen, was man unter Entzündung versteht, nicht er- 
schöpft. 

Seit Galen, d. h. seit dem zweiten Jahrhundert nach Christus, 
pflegt man der Entzündung 4 Cardin alsymptome zuzuerkennen, 
nämlich die KSthung (Ruber), die Schwellung (Tumor), den 
Schmerz (Dolor) und die erhöhte Temperatur (Calor). Da- 
zu kommt meist noch ein fünftes Symptom, nämlich die Herab- 
setzung oder Hemmung der Function des betreffenden Theiles, 
die Functio laesa. 

Diese Cardinalsymptome der Entzündung kann der Arzt in der 
That sehr häufig constatiren, namentlich wenn der Entzündungs- 
process in stürmischer Weise verläuft. In anderen Fällen, beson- 
ders bei chronischem Verlaufe , fehlt meist dieses oder jenes unter 
den Symptomen, oder entzieht sich wenigstens der Beobachtung. 
Auch die Beschaffenheit des entzündeten Gewebes kommt in Be- 
tracht. Je nach dem Bau und der Zusammensetzung desselben 
kann z. B. die Röthung oder die Schmerzhaftigkeit oder auch die 
Schwellung ausbleiben. 

§ 94. Schon Galen hatte die Erscheinung der Röthe durch 
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einen vermehrten Blntzuflass und die Schwellung durch eine Aus- 
schwitzung aus den Ge&ssen erklärt. 

Die Yeranderiingen am Circulationsapparate, in specie die Hv- 
peramie, haben auch seither, namentlich in den letzten Jahrzehnten^ 
eine besondere Berücksichtigung erfahren, und man hat mehrfach 
versucht, das Wesen der Entzündung auf dieselben zurückzufuhren. 

So hat schon Andrai. die Entzündung als Hyperämie bezeich- 
net. Henle, Stillixg, Vacca, Lubbock und Andere suchten die 
Erweiterung der Gefässe und die Blutanhäufung sowie die Exsudat- 
bildung, welche man bei der Entzündung beobachtet, auf Lähmung 
der Gefässwände in Folge von Einwirkung auf die sensitiven Ner- 
ven (paralytische Gefässtheorie), Hoffmann, Eisenmann, 
Jos. Heine, Budge, Bsuecke, Cullen u. A. auf einen Spasmus 
der Gefässe (spasmodische Gefässtheorie) zurückzuführen. 

Bei letzterem sollte in Folge der Verengerung der Arterien und 
der dadurch bewirkten Verlangsamung des Blutstromes von benach- 
barten Gelassen Blut zufliessen, aber nicht in gehöriger Richtung. 
Der EfiPect dieser Circulationsstorung solltS dann Stauung und Ex- 
sudation sein. 

Gegenüber diesen neuropathologischen Theorieen suchten Hal- 
ler, Vogel, Koch, Emmert, Paget u. A. die Ursache der entzünd- 
lichen Circulations - und Ernährungsstörungen in einer Steigerung 
der Anziehung zwischen Parenchym und Blut Am schärfsten hat 
diese Attractionstheorie durch Virghow ihre Formulirung 
gefunden. 

Nach ViRCHOw sollten die Zellen des Gewebes durch den Ent- 
zundungsreiz in einen Zustand gesteigerter Thätigkeit versetzt wer- 
den und in Folge dessen das Nährmaterial in erhöhtem Maasse 
anziehen und zu ihrer eigenen Vergrösserung und Vermehrung ver- 
wenden. Die Folge dieser erhöhten Attraction sollte die Hyperämie 
und die Gefässerweiterung sein. Für das Zustandekommen einer 
Entzündung war also das Wesentliche, dass die Zellen von einem 
„Reiz" getroffen wurden, welcher sie zu einer erhöhten Thätigkeit 
veranlasste. 

Zahlreiche Experimentaluntersuchungen der letzten Jahrzehnte, 
unter denen die durch Cohnheim ausgeführten als die grundlegen- 
den und wichtigsten anzusehen sind, haben gezeigt, dass weder die 
Attractionstheorie noch die neuropathologischen Theorieen den Vor- 
gängen bei der Entzündung gerecht werden können. Erweiterung 
und Verengerung der Gefässe haben nicht die für die Entzündung 
characteristischen Circulationsstörungen zur Folge, und die im Be- 
ginn der Entzündung an den Gewebszellen auftretenden Verände- 
rungen tragen nicht den Charakter einer progressiven Ernährungs- 
störung. Eine Einwirkung der Gewebszellen auf die Blutgefässe 
und die Blutcirculation im Sinne einer Blutattraction kommt nicht 
vor. Die Processe an den Gewebszellen sind den Veränderungen 
der Circulation theils coordinirt, theils gehen sie denselben voran, 
theils sind sie Folgen derselben. Die Circulationsstörungen 
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sind nicht abhängig von einem besonderen Einfluss 
auf die Gefässe, sondern Folge von einer Lädirung, 
Yoii einer Alteration (Samuel) der Gefässwände, neben 
welcher eine Gewebsläsion vorhanden sein oder fehlen 
kann. Zur Erleichterung des Verständnisses des ganzen Entzün- 
dungsprocesses empfiehlt es sich daher, die Vorgänge am Circu- 
lationsapparate und diejenigen an den Geweben gesondert zu be- 
trachten. 

2. Die Vorgänge am Girculationsapparate. 

§ 95. Mit den der Entzündung zukommenden Circulationsstö- 
rungen sind wir genau erst durch die Experimentaluntersuchungen 
von CoHNHEiM bekannt geworden. Gohnheim hat gezeigt, dass man 
die Vorgänge am Girculationsapparate direct unter dem Mikroskope 
beobachten kann, indem man eine hinlänglich durchsichtige gefäss- 
haltige Membran eines Thieres in passender Weise auf dem Ob- 
jecttisch ausbreitet. Da§ bequemste Untersuchungsobject ist das 
Mesenterium des Frosches, welches vermöge seiner Zartheit der 
mikroskopischen Untersuchung sehr zugänglich ist. Man legt den 
durch Curare gelähmten Frosch rücklings auf einen grossen Object- 
träger, eröffnet durch einen Schnitt an der linken Seite die Bauch- 
höhle, zieht sorgfältig eine Darmschlinge heraus und legt sie auf 
eine kreisrunde dünne Glasscheibe, welche etwa einen Durchmesser 
von 10 — 12 Mm. hat, ringsum von einem dünnen Korkring umgeben, 
und auf dem Objectträger durch Ganadabalsam befestigt ist. Mit 
Insectennadeln lässt sich der Darm leicht an dem Korkring fixiren. 
Will man nicht eingehende Untersuchungen machen, so genügt es, 
auf einem grossen Objectträger einen Korkring von etwa 4—6 Mm. 
Dicke mit Siegellack aufzukleben und auf diesem den Darm zu be- 
festigen. Die mikroskopische Untersuchung kann sowohl am unbe- 
deckten Präparate, als nach Bedeckung desselben mit einem Deck- 
gläschen vorgenommen werden. Vermeidet man Zerrungen und 
Quetschungen und schützt das Mesenterium sowohl als auch den 
Frosch vor Vertrocknung, so kann man die Girculationsvorgänge 
stundenlang beobachten. 

Genauere Angaben über das Verfahren giebt Cohnheik in seinen ; 

Mittheilungen über die Störungen der Circulation bei der Entzün- J 

düng und nach Embolie {FirchouPs Arch, 40. Bd., Neue Untersu- ^ 

chungen über Entzündung. Berlin 1873, Untersuchungen über die \ 

embolischen Processe, Berlin 1872). Sehr bequeme Untersuchungs- ] 

objecto sind auch die Schwimmhaut und die Zunge des Frosches. 
Letztere schlägt man nach aussen, breitet sie aus und befestigt sie 
auf einen Korkring vermittelst feiner Stecknadeln. Eine Entzün- 
dung ruft man durch Aetzung oder durch Abtragung eines Stückes 
mit der Scheere hervor. 

Um makroskopisch die Vorgänge bei der Entzündung zu stu- 



Torgänge am CirouIationBapparate. 137 

diren, empfiehlt es sich, das Kaamohenohr durch Einmbang mit 
reizendeu Subetanzea (ErotoDÖl) in Entzündaag zu verGetzen. Vergl. 
Saktxl, Berliner klia. ff'oehemehr. 1866 Nr. 24 und Der EnlsÜH- 
duogaproeets. Leipsig 1873. 

§ 96. Durch das Blosslegen des MeseDteriums und den dadurch 
bewirkten Gootact mit der atmosphärischen Luft stellt sich Dach 
kurzer Zeit eine Entzündung eio. Als erste Veränderung am Cir- 
culationsapparate tritt eine Erweltemng der OefSssbalm, zu- 
erst der ÄrterieD, dann der Capillaren und Venen ein. Dadurch 
wird der Blntstrom beschleunigt, und das Blut fliesst mit gros- 
ser Geschwindigkeit durch das weite Strombett Bald früher bald 



Fig. SS. EatEÜndeteg Netz vom Henschin. a HormaUr Nelibalken. 
b Normales Endothel, e Kleine Arterie, d Tene mit TnndstHndigen farbloaen Blut- 
kärperchen. e Emigrirte oder in Emigratiaa begriffeoe Atrbloae Blutkärpercheo. 
/ Desqnamirtes Endotbel, /> Metirkernige ZeUe. g Aasgetreteoe rotbe BlutkärpereheD. 
Hit DeberosmiumsKure behuideltes PrKparat. Tergr. ISO. 

später nimmt die Schnelligkeit des Blutstrbmes ab, es tritt eine 
StromTerlangsaiimiig ein. Die einzelnen Blutkörperchen, die zu 
Beginn nicht zu erkennen waren, sind nunmehr deutlich zu sehen, 
besonders in Venen und Capillaren, in denen sich in Folge der 
Verlangsamung des Stromes das Blut stark anhäuft. In den Venen 
bemerkt man sehr bald in der um den axialen Blutstrom gelege- 
nen plasmatiachen Bandzone farblose Blutkörperchen, welche aus 
dem Hauptstrom ausgetreten sind und ia dieser hellen Zone ent- 
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weder nur langsam weiter schwimmen oder ruhig an der Ge&ss- 
wand festsitzen, oder an derselben hin- und herbewegt werden. 
Man bezeichnet diese Erscheinung als Bandstellimg der farblosen 
Blutkörperchen (Fig. 22 d). In den Gapillaren wechseln um diese 
Zeit farblose Blutkörperchen mit rothen ab. 

Nicht lange dauert es, so gesellt sich zur Randstellung eine 
neue Erscheinung. Da und dort erhalten einzelne farblose Blut- 
körperchen Fortsätze, welche in die Gefässwand eintreten (e). Nach 
kurzer Zeit erscheinen diese Fortsätze an der Aussenfläche der Ge- 
fässwand (ß), und bald darauf fliesst der ganze protoplasmatische 
Körper durch die Wand des Gefässes hSidurch. Das fiirWose 
Blutkörperchen ist aus dem Gefässe (Vene oder Capillare) 
ausgetreten, emigrirt, extravasirt. 

Den ersten farblosen Blutkörperchen folgen bald zahlreiche 
andere nach, und nach 6—8 Stunden sind Venen und Gapillaren 
von einer grossen Menge farbloser Blutkörperchen umgeben, die 
durch active Wanderung allmählich im Gewebe sich vertheilen. 

Aus den Gapillaren, in denen die Girculation meist sehr un- 
regelmässig ist und häufig stockt, treten neben farblosen auch 
rothe BlutkSrperchen aus ig). Ist durch Zerrung des Mesen- 
teriums die Girculation irgendwo zu vollkommenem Stillstande, 
gekommen, hat sich eine Stase (§ 22) eingestellt, so hört an dieser 
Stelle auch die Emigration auf. 

An den Arterien ist eih Austritt von Blutkörperchen nicht zu 
beobachten. 

Mit den geformten Blutbestandtheilen tritt stets 
auch Flüssigkeit aus. Direct ist letzteres meist nicht wahr- 
zunehmen, wohl aber die Ansammlung von Flüssigkeit im Paren- 
chym und an der Oberfläche des Mesenteriums. 

Die Flüssigkeit ist verhältnissmässig eiweissreich und unter- 
scheidet sich dadurch wesentlich von dem Stauungstranssudate. 
Femer gerinnt dieselbe sehr leicht, namentlich wenn sie an die 
Oberfläche des Mesenteriums tritt. 

Was über die Entzündungsvorgänge am Mesenterium gesagt 
ist, gilt in derselben Weise auch für Entzündungsvorgänge, die 
man z. B. an der Froschzunge durch Aetzung hervorruft, nur darf 
man im letzteren Falle dieselben nicht da suchen, wo das Gewebe 
durch die Aetzung abgetödtet ist, sondern in der Umgebung des 
Aetzschorfes. Wie Thoma {Firch. Arch, 74. Ärf.) nachgewiesen hat, 
gehen bei Warmblütern die Vorgänge in derselben Weise vor sich 
wie bei Kaltblütern. 

lieber den Austritt farbloser Blutkörperchen aus der Gefass- 
bahn hat Waller schon im Jahre 1846 Mittheilung gemacht. Die 
Beobachtung gerieth aber vollkommen in Yergessenheit, bis Cohn- 
HEIM den Vorgang 1867 neu entdeckte. 

Die Bandstellung der farblosen Blutkörperchen ist ein rein 
physikalisches Phänomen (vergl. Weigert, Art, Entzündung ^ Real- 
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eneytlofmeüt der ^er. Eeilkmmäe), Sgkklaxxbskt hat {^Pflitftrs ^4rtk. 
1 . Bd.) gezeigt» dass der Reiche Yorgeng der Bandstelluag eintritt^ 
wenn in einer Plns&igkeit, welche innerhalb einer engen Bohre 
mit einer gewissen Langsamkeit strömt, fein piÜTerisirte Substtn« 
zen Ton yerschiedenem specifischen Gewichte suspendirt sind. Bei 
einer gewissen Langsamkeit der Strömung gehen die specifisch 
leichteren Körper an den Band, die schwereren werden Tom Blut« 
ströme noch mitgeiissen. Ebenso yerhält sich das Blut. Bei einer 
gewissen Verlangsam nng des Blutstromes gehen die £urblosen, bei 
noch stärkerer Yerlangsamung (Stauung) auch die rothen an den 
Band. 

lieber die chemische Zusammensetzung der entzündlichen Trans« 
sudate und der entzündlichen Lymphe haben Hoppe-Sstlsr (flrrk* 
Jrch. 9. Bd.\ Beuss {Deutsch, j4rek. f. ktim. Med. ÄAlf\), F, A. 
HoFFicAinr {Fireh. Arek, 78. Ärf.)» Lassab {Firck. jirek. 69. Bd.) 
Untersuchungen angestellt. 

§ 97. Der Effect der eben besprochenen Voi^änge liegt auf 
der Hand. Ihnen verdankt die Röthnng und Schwellung sowie 
die Erhöhung der Wärme der entzündeten Gewebe .ihre Ent- 
stehung; sie bilden das, was man L^ectionsrOthe und was man 
entzündliches Exsndat oder entzfinoliehes Infiltrat nennt Audi 
die Schmerzhaftigkeit entzündeter Gewebe lässt sich leicht 
durch Druck oder Zerrung oder chemische Alteration der sensiblen 
Nerven erklären. Dass dabei auch die Function des Theiles unter 
der Ansammlung von Exsudatmassen und unter der mangelhaften 
und ungewohnten Ernährung leiden muss, ist ebenfalls leichtver- 
ständlich. 

In dem ganzen Entztindungsprocess bilden die Cir- 
culationsstörungen unstreitig die wichtigsten und cha- 
racteristischen Vorgänge, und wenn auch die übrigen Gewebs- 
veränderungen nicht aus der Gesammtheit der Entzündungsvorgängo 
herausgenommen werden dürfen, so ist doch keine derselben in die- 
ser Weise, wie die beschriebene Circulationsstörung, für den Verlauf 
der Entzündung maassgebend. Die Frage nach dem Wesen der Ent- 
zündung fällt daher der Hauptsache nach zusammen mit der Frage 
nach der Ursache dieser Circulationsstörungen. 

Die Erweiterung der Arterien imd die damit zusammenhängende 
congestive Hyperaemie kann sowohl durch directe Läsion der Arte- 
rienwände als auch durch eine Lähmung der Vasomotoren oder eine 
Erregung der Vasodilatatoren bedingt sein, die Verlangsamung des 
Blutstromes, die Randsteilung farbloser Blutkörperchen, die Emigra- 
tion derselben aus den Capillaren und Venen, ebenso auch der Aus- 
tritt der rothen aus den Capillaren sind dagegen nur durch eine 
moleculäre Alteration der Gefässwände (Samuel) zu er- 
klären. Eine einfache paralytische Dilatation der Gefässe bewirkt 
weder Verlangsamung der Circulation noch Bandstellung der farb- 
losen Blutkörperchen, und eine einfache Verlangsamung der Circu* 
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lation ist nicht von Extravasation zelliger Blutbestandtheile gefolgt. 
Auch eine erhöhte Thätigkeit der Umgebung als Ursache der Ex- 
sudatbildung lässt sich ausschliessen , indem auch nach Abtödtimg 
der Gewebszellen Extravasation farbloser und rother Blutkörperchen 
beobachtet wird. Wie Cohnheim gezeigt hat, lässt sich auch durch 
temporäre Aufhebung der Circulation innerhalb eines Gefässes (bei 
Fröschen durch eine Unterbrechung von 36 — 60 Stunden) eine der- 
artige Veränderung der Gefässwand herbeiführen, dass nach Wieder- 
eintritt der Circulation die Erscheinungen der entzündlichen Exsu- 
datbildung sich einstellen. 

Die Alteration, welche die Gefasse bei der Entzündung erleiden, 
ist histologisch nicht nachweisbar; wir können sie nur daraus er- 
schliessen, dass die Gefässe durchlässiger werden. Wir müssen an- 
nehmen, dass eine gewisse Lockerung der Verbindung der Gefäss- 
wandelemente stattfindet, dass namentlich die Verkittung der 
Endothelien untereinander eine weniger innige wird. Durch Unter- 
suchungen von Arnold ist es wahrscheinlich gemacht, dass der 
Durchtritt der Zellen durch das Endothelrohr namentlich da statt- 
findet, wo eine reichlichere Menge von Kittsubstanz zwischen den 
Endothelzellen vorhanden ist. Die Verlangsamung des Blutstromes 
ist wahrscheinlich auf eine Veränderung des Endotheles selbst zu- 
rückzuführen, in Folge deren die Adhäsion zwischen Blut- und Ge- 
fässwand gesteigert wird und somit auch die Reibungswiderstände 
sich erhöhen (Cohnheim). 

DasB die Gefösswände bei der Entzündung alterirt sind (Sa- 
muel, Firch. Arch. 43. Bd, und Gohnheih 1. c), kann als festste- 
hende Thatsache betrachtet werden, dagegen lässt sich darüber 
streiten, ob diese Alteration auf einer chemischen Yeränderung der 
Wände beruhe, oder ob es sich dabei einfach um eine Erweiterung 
präexistirender Oeffi[iungen zwischen den Endothelzellen des Endo- 
thelrohrs handle. Arnold, der sich eingehend mit dieser Frage 
beschäftigt hat {Firch, Arch, Bd, 58, 62, 66 u, 68) , glaubte früher 
zwischen den Endothelzellen kleine Oeffiaungen sog. Stigmata an- 
nehmen zu dürfen, welche sich bei der Entzündung zu grösseren 
Oefihungen, zu sog. Stomata erweitem sollten. Er stützte sich 
dabei wesentlich auf Injectionsyersuche, welche die Durchlässig- 
keit der Gefasswände auch für corpusculäre Bestandtheile im Blute 
erwiesen. Cohkheih hat diese Anschauung stets bestritten und 
Abvold hat selbst dieselbe aufgegeben. 

An den Stellen, wo die Stigmata liegen sollen, findet sich 
eine Kittmasse zwischen dem Endothel. Wie Cohüthsdc geltend 
gemacht hat, spricht gegen die Anwesenheit von Oeffiiungen schon 
der Umstand, dass das Exsudat nicht dieselbe Zusammensetzung 
hat wie das Blutplasma. Auf der anderen Seite spricht der grös- 
sere Zell- und Eiweissreichthum und die damit zusammenhängende 
leichtere Gerinnung des entzündlichen Exsudates gegenüber dem 
Stauungstranssudate für eine Yeränderung der Permeabilität der 
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GrefiLsswSnde. Letstere ist übrigens durch InjectionsYersudhe nach* 
gewesen (Wihiwabtbr, Wiemer mcmd. Siizmmgsber. Bd. Lf'ill, Ab- 
Kou) L e.). Den Anstritt der Blutbestandti^eile betrachtet Gohk- 
ssof ebenso wie Hsanre (JfFiemer aeaä. Sitzmm^sher. Bd. Lfli) als 
einen Filtrationsprocess. Nach ihm ist für die Aenderong des aus 
den Gefössen in das Gewebe tretenden Exsudatstromes in der Ent- 
zündung einäg und allein die Veränderung der GefiLsswande, d. h. 
des Filters maassgebend. Bnrz {Firck. j4rck, 59. m. 73. B4S) und 
Tkoma (J^irck. Arck, 74. M.) halten dagegen, gestütit auf experi- 
mentelle Untersuchungen, dafür, dass es für das Zustandekommen 
des Austrittes der fBorblosen Blutkörperchen wesentlich sei, dass 
dieselben in bewegungsfahigem Zustande sich befinden. Nach ihnen 
ist also die Emigration der farblosen Blutsellen kein rein passiver, 
sondern wenigstens zum Theil ein actiyer Vorgang. Hebt man 
die Bewegungsfahigkeit der farblosen Blutkörperchen durch Irri- 
gation des Mesenteriums mit Kochsalzlösung (Thoka) Ton 1,5 ^|q 
au^ so wird auch die Emigration sistirt. 

Die Erhöhung der Wärme des entzündeten Theiles ist (Gohn- 
HSDf) lediglich auf eine stärkere Durohströmung desselben mit 
Blut zurückzuführen, mit welcher die Wärmeabgabe nicht Schritt 
halt. Nach Experimentaluntersuchungen von Gohnhsix fliesst 
durch eine entzündete Hundepfote nahezu doppelt soTiel Blut in 
der Zeiteinheit als durch eine nicht entzündete. Das erklärt die 
Erhöhung der Temperatur hinlänglich. 

§ 98. Die Ursachen der OefSssalteratlon fallen zusam- 
men mit den Ursachen der Entzündung, d. h. die Gefäss- 
alteration ist directe oder indirecte Folge der Schäd- 
lichkeit, welche die Entzündung hervorgerufen hat. 
Vielleicht ist es noch richtiger zu sagen, dass jede Schädlich- 
keit, welche die Beschaffenheit der Blutgefässe in be- 
stimmter Weise zu alteriren vermag, auch Entzündung 
hervorrufen kann. Danach ist es klar, dass die Zahl der Ent- 
zündungserreger sehr gross, ja unbegrenzt sein wird, dass es über- 
haupt unmöglich ist, dieselben alle zu übersehen. Man kann nur 
sagen, dass sowohl mechanisch als auch thermisch und chemisch 
wirksame Schädlichkeiten diesen Effect werden haben können, dass 
namentlich letztere sehr häufig die Ursache der entzündlichen Ge- 
fassalteration sein werden. 

Die Wirkung der Entzündung erregenden Schädlichkeit kann 
dabei auf dreierlei Weise stattfinden. Zunächst ist der Fall denk- 
bar, dass die Noxe vorerst nur die Gefässe trifft. Es geschieht 
dies dann, wenn dieselbe den Gefässen durch das Blut zugeführt 
wird. Das angrenzende Gewebe leidet erst secundär. 

In anderen Fällen trifft die Schädlichkeit gleichzeitig die Ge- 
fässe und das Gewebe; in einem dritten Falle findet zunächst nur 
eine Läsion der Gewebe statt, und die Alteration der Gefässwand 
tritt erst secundär als eine Folge der Veränderung des umliegenden 
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Gewebes ein. Selbstverständlich, ist nicht immer nur das eine oder 
das andere der Fall, sondern es combiniren sich im Gegentheil Ge- 
fäss- und Gewebsalteration in demselben Falle zu verschiedenen 
Zeiten in verschiedener Weise. 

Soll irgend ein Trauma eine Entzündung hervorrufen, so muss 
dasselbe auf der einen Seite eine gewisse In- und Extensität er- 
reichen, auf der anderen Seite darf es aber auch nicht zu heftig 
wirken. So ruft z. B. eine ganz leichte Verletzung des Epithek 
der Hornhaut keine Entzündung hervor, sondern es wird der etwa 
entstandene Defect durch regenerative Wucherung ersetzt. 

Auf der anderen Seite erzeugt ein intensiv wirkendes Aetzmit- 
tel auf die Haut applicirt an Stelle der stärksten Einwirkung keine 
Entzündung, sondern nur eine Gewebsnekrose und Stase. Die Ent- 
zündung wird in diesem Falle nur da hervorgerufen, wo das Aetz- 
mittel nicht zur voDen Wirkung kam und daher die Gefässe nicht 
abtödtete, sondern nur alterirte, d. h. chemisch veränderte. Dieses 
Beispiel zeigt zugleich auch, dass es keine Schädlichkeiten gibt, 
die als specifische Entzündungserreger angesehen werden dürfen. 
Zwischen einer Schädlichkeit, die zu gering ist, um die Gefässwände 
zu alteriren und einer solchen, die sie heftig alterirt oder gar tödtet, 
bestehen nur graduelle Unterschiede. 

Die Wiederherstellung der alterirten Gefässwände 
erfolgt durch die Heilkraft des Blutes selbst. Führt das 
Blut den erkrankten Gefässen nach Aufhören des verderblichen Ein- 
flusses die zur Wiedergewinnung ihrer normalen Beschaffenheit nöthi- 
gen Substanzen in normaler Weise zu, so findet auch eine restitutio 
ad integrum statt. Damit hört die entzündliche Circulationsstörung 
und die Exsudatbildung auf, und es beginnen die Heilungsvorgänge. 

3. Die Vorgänge an den Geweben. 

§ 99. Eine entzündliche Gefässalteration ist nicht denkbar 
ohne eine vorhergehende oder gleichzeitige oder nachfolgende Ge- 
wel)släsIon. Eine von aussen wirkende Schädlichkeit wird, um eine 
Geßlssalteration herbeiführen zu können, immer zunächst eine ge- 
wisse Zahl von Gewebszellen treflfen. Nach dem was in § 78 — § 80 
mitgetheilt ist, kann eine solche Schädlichkeit auf die Gewebszellen 
nur einen degenerirenden und desorganisirenden Einfluss ausüben. 
Ist der degenerirende Einfluss gering, so erholen sich die Zellen 
wieder, ist er stärker, so geht eine Zahl von Zellen zu Grunde. 
Eine Zellwucherung wird durch einen äusseren Reiz direct nicht 
herbeigeführt. 

Trifft der Entzündungserreger zunächst nur die Gefässe, wird 
er also den Gefässen durch den Blutstrom zugeführt, so sind zwei 
Möglichkeiten denkbar. Ist die Schädlichkeit eine intensiv wir- 
kende, so wird sie nothwendiger Weise nicht nur die Gefässwände, 
sondern auch das umgebende Gewebe alteriren oder sogar ab- 
tödten. Ist die Schädlichkeit eine minimale, beschrankt sich ihre 
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Wirkung auf die Gefässwand, dann ist zunächst kein Grund zu 
einer Gewebsalteration gegeben. Eine solche stellt sich erst dann 
ein, wenn die Schädigung der Gefässwand und damit auch die 
entzündliche Girculationsstörung eine so bedeutende wifd, dass da- 
durch die Ernährung des Gewebes leidet. 

Die Experimentaluntersuchungen sowohl als die Untersuchungen 
von Leichenmaterial haben übereinstimmend ergeben, dass bei hef- 
tigen Entzündungen stets eine gewisse Zahl von Zellen zu Grunde 
geht, dass der sog. Entzündungsreiz direct keine Wucherung, son- 
dern Zelldegeneration und Zelltod bewirkt. Je geringfügiger der 
Entzündungsreiz ist, desto geringfügiger auch die Gewebsläsion. 
Bei den leichtesten Formen der Entzündung beschränkt sich die 
degenerirende Wirkung der Schädlichkeit auf ein Minimum. 

Nachdem Cohnhedc die Emigration der farblosen Blutkörper- 
chen entdeckt und damit eine vorher nicht gekannte Quelle der 
bei Entzündungsprocessen im Gewebe vorfindlichen Zellmassen, na- 
mentlich auch des Eiters nachgewiesen hatte, ist die Erage, ob 
wirklich alle diese Rundzellen aus dem Blute stammen, vielfach 
Gegenstand der Discussion gewesen. Ehe man die Emigration 
kannte, war man genöthigt, alle diese Zellen als Product einer 
Wucherung der durch den „Entzündungsreiz" zur Proliferation 
„gereizten" Zellen anzusehen. Mit der Kenntniss der Zellemigra- 
tion erhoben sich gegen diese Anschauung gegründete Bedenken; 
CoHKHEiM selbst {Vir eh. Arch, 40. Ärf.) hatte schon, ehe er den 
Austritt von farblosen Blutzellen aus den Gefassen unter dem Mi- 
kroskope beobachtet hatte, gezeigt, dass die Annahme, dass alle 
Eiterkörperchen aus den fixen Zellen entstehen, unhaltbar sei, und 
dass auch die von v. Eecklikohausen entdeckten Wanderzellen des 
Bindegewebes nicht die Quelle der massenhaften Eiterkörperchen 
bilden könnten. Zahlreiche, seit jener Zeit angestellte Unter- 
suchungen, die theils von Coknheim {Neue Untersuchungen über die 
Entzündung, Berlin 1873; Virch, Arch, 61. Bd,^ theils von ande- 
ren Autoren, namentlich von Key und Wallis {Firch. Arch, 56. Bd.) 
und Ebebth {Untersuchungen aus dem pathologischen Institute in 
Zürich. Heft 2 w, 3) ausgeführt worden sind, haben ergeben, dass 
die Quelle der Eiterkörperchen lediglich das Blut ist, dass eine 
Production von Zellen mit dem Gharacter der lymphatischen Ele- 
mente oder der Eiterkörperchen aus den fixen Gewebszellen nicht 
stattfindet. Wie bereits im Haupttext angegeben, gehen die fixen 
Zellen meist in einer gewissen Ausdehnung zu Grunde oder zeigen 
wenigstens Degenerationszustände und mischen sich in diesem Zu- 
stande den Exsudatmassen bei. 

An Opposition gegen diese Anschauung hat es nicht gefehlt. 
Unter den Opponenten sind namentlich Böttcheb {Firch. Arch, 
58. Bd. und 62. Bd.) sowie Stbickeb {Studien aus dem Institute ßir 
experimentelle Pathologie in fVien. 1870; Verschiedene Aufsätze in 
den Wiener med. Jahrbüchern aus den J. 1871 — 1883; Forlesungen 



144 Entzündimg. 

über allgemeine Pathologie. Wien 1877 — 1883) und Beine Schüler 
zu nennen. 

BÖTTCHXB^s begründete Einwände sind indessen durch sorgM- 
tige Experimente der oben genannten Autoren widerlegt worden, 
und die Mittheilungen, die aus dem Laboratorium yon Stbicker 
kamen, dürfte wohl ausserhalb desselben Niemand bestätigt haben 
oder in Zukunft bestätigen. Die Experimentaluntersuchungen über 
die Herkunft der Eiterkörperchen wurden meist an der Hornhaut 
angestellt, deren Oefasslosigkeit ein günstiges Experimentirfeld 
bietet,* um die Leistung der Blutgefässe sowohl als der Gewebs- 
zellen beurtheilen zu können. 

§ 100. Die Form des ftewebstodes oder der CFewebsdege- 

neratlon bei der Entzündung hängt theils von der Natur der Ent- 
zündungsursache und von dem Grad ihrer Einwirkung, theils von 
dem Verlaufe der eintretenden entzündlichen Circulationsstörungen, 
theils von der anatomischen Beschaffenheit der Gewebe ab. Es 
können alle Formen der Degenerationsprocesse vorkommen, welche 
in den § 32 — 71 aufgeführt sind. Eine allgemeine Kegel über das 
Auftreten derselben lässt sich nicht aufstellen. Hervorgehoben za 
werden verdient, dass es sehr häufig zu einem Zerfall und zu einer 
Auflösung und Verflüssigung sowohl der Zellen als der Grundsub- 
stanz kommt. Dies geschieht z. B. in grösserer oder geringerer 
Ausdehnung bei allen Eiterungsprocessen. Ferner ist eine sehr 
häufige Erscheinung die Gerinnung sowohl des Exsudates als auch 
der afficirten und getödteten Gewebszellen. Als Folgezustand der 
Circulationsstörungen tritt sehr häufig Verfettung der Gewebe ein. 

4. Verschiedenheit der Entzündungsformen nach 
Sitz und Beschaffenheit der localen Gewebs- 
veränderung. 

§ 101. Die Entzündung ist ein Process, der sich an jedem 
gefässhaltigen oder mit Gelassen in Beziehung stehenden Gewebe 
abspielen, somit an allen Geweben des menschlichen Körpers mit 
Ausnahme weniger epidermoidaler Gebilde auftreten kann. Damit 
ist auch gegeben, dass der Sitz ein sehr verschiedener, theils inner- 
halb des Gewebsparenchyms , theils an der Oberfläche der Organe 
gelegener sein kann. Man hat denn auch in Rücksicht auf die 
Lageverschiedenheit der Entzündungsherde snpeiüclelle und pa- 
renchymatöse Entzündungen unterschieden und versteht unter 
ersteren solche, welche an der äusseren Oberfläche oder an Schleim- 
häuten oder an der Oberfläche grösserer seröser Höhlen verlaufen, 
während die parenchymatösen ihren Sitz im Innern der Organe, 
der Drüsen, Muskeln, des Gehirns etc. haben. Im ersteren Falle 
wird das entzündliche Exsudat an die Oberfläche gesetzt, es bildet 
sich ein Exsudat im engeren Sinne, in letzterem Falle durchtränkt 
dasselbe das Gewebe und wird als Infiltrat bezeichnet. 
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Bei den parenchymatösen Entzündungen hat man noch weitere 
Unterscheidungen gemacht. Da drüsige Organe, Muskeln und Ner- 
ven neben specifischen Gewebsbestandtheilen ein stützendes Binde- 
gewebe besitzen, so hat man die Entzündung dieses letzteren den 
entzündlichen Veränderungen der specifischen Parenchyme gegen- 
übergestellt und neben parenchymatösen Entzündungen 
im engeren Sinne von Interstitlellen Entzfindmigen gesprochen. 
Ein principieller unterschied zwischen beiden existirt nicht. Die 
Unterscheidung hat zur Zeit nur insofern noch Bedeutung, als sie 
eine kurze Bezeichnung fQr die Gharacterisirung des Sitzes der Ent- 
zündung in denjenigen Organen, welche ein deutlich abgegrenztes 
Stützgewebe besitzen, an die Hand gibt. So sprechen wir z. B. von 
einer interstitiellen Entzündung der Leber, wenn die Hauptverän- 
derungen ihren Sitz im periportalen Bindegewebe haben, während 
die Leberzellen verhältnissmässig wenig afficirt sind. Sind haupt- 
sächlich die Leberacini erkrankt, so bezeichnet man die Entzün- 
djmg als eine parenchymatöse. Fälschlicher Weise werden oft 
auch einfache Degenerationszustände der Leberzellen zu den paren- 
chymatösen Entzündungen gerechnet. 

Wenn man von einem Organ sagen will, dass sein Parenchym 
sich im Zustande der Entzündung befindet, so pflegt man der la- 
teinischen oder griechischen Bezeichnung des betreffenden Organes 
die Endsilbe itis anzuhängen. So spricht man z. B. von einer 
Hepatitis, Nephritis, Encephalitis und Oophoritis bei 
einer Entzündung der Leber, der Nieren, des Gehirnes und des 
Eierstockes. In anderen Fällen besitzen wir dafür eigene Namen, 
so spricht man z. B. von einer Pneumonie bei einer Entzündung 
der Lunge. Sehr oft pflegt der Histologe den Zustand der Ent- 
zündung eines Organs dadurch zu bezeichnen, dass er von einem 
kleinzelligen Infiltrat, zuweilen auch von einer kleinzelligen 
Wucherung spricht, indem ihm diese Zellanhäufung die stattgehabte 
Entzündung am ehesten zu erkennen gibt. 

§ 102. Was die Entzündung histologisch characterisirt, ist 
die Beschaffenheit des Exsudates einerseits, die Veränderungen des 
Gewebes andererseits. Beides hat man dazu benutzt, um verschiedene 
Formen der Entzündung zu unterscheiden. Dabei ist bald das erstere, 
bald das letztere Moment für die Wahl der Bezeichnung maass- 
gebend gewesen. 

In Rücksicht auf die Verschiedenheit des Exsudates 
hat man folgende Formen unterschieden: 

1. Das serSse und serSs-flbrinSse Exsudat. Ist die Alte- 
ration der Gefasse keine sehr hochgradige, so kann das Exsudat, 
welches aus den Gefassen tritt, verhältnissmässig arm an Zellen sein 
und eine Beschaffenheit besitzen, die an die Stauungstranssudate 
erinnert. Immerhin zeichnet es sich vor letzteren durch eine grös- 
sere Gestalt an farblosen Blutkörperchen und an Eiweiss, sowie 
durch grössere Gerinnbarkeit aus. Die Folge davon ist, dass es 

Ziegler, Lehrb. d. path. Anat. 8. Aufl. JQ 
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da, no es sich in grösseren Mengen ansammelt, mehr oder weniger 
getrübt erscheint und Flocken oder Fäden geromienen Fibrins ent- 
hält. 

Ansammlungen dieser Flüssigkeit in serösen Körperhöhlen be- 
zeichnet man als serös-fibrinöse Exsudate im engeren Sinne. 
Hat die Exsudation in ein Gewebsparenchym stattgefunden, so dass 
dasselbe mit Flüssigkeit durchtränkt ist, so bezeichnet man den 
Zustand als entzündliches Oedem. Wird die Flüssigkeit von einer 
Schleimhaut oder der äusseren Haut secemirt, so spricht man yon 
einem serSsen Catarrh. 

2. Das flbrinSse oder cronpOse Exsndat. Enthält das Ex- 
sudat reichlich hhrinogene und fibrinoplastische Substanz, so treten 
ausgedehnte Gerinnungen in demselben ein. Wie in § 35 erörtert 
wurde, befindet sich die fibrinogene Substanz in der exsudirten Flüs- 
sigkeit, während die in der Flüssigkeit sich auflösenden farblosen 
Blutkörperchen und Blutplättchen die fibrinoplastische Substanz 
liefern. Ein gewisser Reichthum des Exsudates an Kundzellen be- 
günstigt also die (rerinnung. Die Bezeichnui^ fibrinöses Ex- 
sudat wird auch hier besonders auf die Ausschwitzungen in den 
verschiedenen Körperhöhlen angewendet. Die geronnenen Massen 
bilden meist ziemlich zähe, weissgelbliche, haftende Ueberzüge der 
betreflfenden Organe. Der Infiltration der Gewebe, sowie den ge- 
ronnenen Exsudaten an der Oberfläche von Schleimhäuten wird die 
Bezeichnung croupös oder fibrinös beigelegt 



Fig. 1. CroapSae Hembrnn aas dar Tiaehea. a DoTchsehniU duch die 
Hembron. b Oberste Lage der SchlBimhaat mit EiterkSrpeichea (•Jj) doreliMtat 
e Fibrin-Paden und -Körner, d Eilmkorperchon. Vergr. !60. 

Die croupösen Schleimhautbel%e bilden gelblichweisse Auflage- 
rungen und bestehen meistens aus kömigen Fibrinbalken (Fig. 23 c) 
imd Fibrinläden, in welche Eiterkörperchen in verschiedener Zahl 
eingesprengt sind. In anderen Fällen setzt sich die Membran haupt- 
sächlich aus glänzenden Schollen (vergl. Fig. 24 ft) zusammen. 

3. Das eitrige und das eltrig-BbrlnSse Exsadat. Ist der 
Austritt der farblosen Blutelemente ein sehr massenhafter und tritt 
gleichzeitig keine Gerinnung ein, so erhält das Exsudat eine weiss- 
licjie, milchige oder rahmige Beschaffenheit und besteht lediglich 
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aus Flüssigkeit und kleinen ein- bis dreikemigen Rundzellen. Es 
wird als eitriges Exsudat oder kurzweg als Elter (Pus) 
bezeichnet und bildet sich am häufigsten als Folge bacteritischer 
Infection. Wie es scheint wirken die Bacterien gerinnungshemmend. 
Enthält die eitrige Flüssigkeit noch weissliche, von Eiterkörperchen 
durchsetzte Fibrinflocken, so bezeichnet man sie als ein eitrig - 
fibrinöses Exsudat. Letzteres findet sich am häufigsten bei 
Entzündung der serösen Häute. Führt ein eitriges Infiltrat zur 
Verflüssigung und Auflösung des Gewebes, so dass im Gewebe eine 
mit Eiter gefüllte Höhle entsteht, so bezeichnet man dies als einen 
Abscess (Abscessus), bildet sich ein Eiter secemirender Ober- 
flächendefect , als ein fteschwilr (Ulcus). Eine eitrige Secretion 
einer Schleimhaut oder der äusseren Haut oder einer Synovialmem- 
bran bezeichnet man als eitrigen Catarrh (Catarrhus pu« 
rulentus). Eine Gewebsinfiltration, die halb den eitrigen, halb 
den serösen Character trägt, nennt man ein pumlentes Oedem. 

4. Das hämorrhaglsehe Exsudat. Ist serösen oder fibri- 
nösen oder eitrigen Exsudationen Blut beigemischt, so dass die- 
selben eine rothe Farbe erhalten, so bezeichnet man sie als hämor- 
rhagische. 

5. Gehen bei Anwesenheit von Fäulnissbacterien die Exsudat- 
inassen eine faulige Zersetzung ein, so dass sie missfarbig grau 
oder graugrün oder schmutziggelb und braun werden, so bezeich- 
net man sie als janchlg oder als putrid. 

§ 103. Wie nach der BeschafiiBnheit des Exsudates, so lassen 
sich auch nach dem Verhalten des Gewebes verschiedene Entzün- 
dungsformen unterscheiden. 

1. Der desquamattye Catarrh. Zeichnet sich die Entzün- 
dung einer Schleimhaut oder der äusseren Haut oder einer serösen 
Haut dadurch aus, dass das Epithel in vermehrtem Maasse abge- 
stossen wird, so dass das Secret reichlich Epithelzellen (s. § 55 
Fig. 10) enthält, so bezeichnet man die AfiPection als einen des- 
quamativen oder epithelialen Catarrh. Eine Unterart 
desselben ist der schleimige Catarrh, bei welchem die Deck- 
epithelien oder die Schleimdrüsenepithelien reichlich Schleim pro- 
duciren (vergl. Catarrh der Schleimhäute). 

2. Die degeneratlve Entzündung. Führt ein Entzündungs- 
process zu ausgedehnter Degeneration der fixen Gewebsbestand- 
theile, so bezeichnet man ihn passend als einen degenerativen. Es 
kommt derselbe vornehmlich in Organen mit leicht lädirbaren Ge- 
websbestandtheilen wie z. B. in Drüsen und im Nervensystem vor, 
und die sie begleitenden Degenerationsprocesse sind am häufig- 
sten eine trübe Schwellung und Verfettung und hydropische De- 
generation. 

3. Die nekrotlslrende Entzfindung. Erfolgt das Absterben 
der Gewebe bei der Entzündung in einer solchen Ausdehnung, dass 
dasselbe dem blossen Auge erkennbar ist, so sprechen wir von 

10* 
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Fig. 9i. DorcbscbDitt durch eine UvaU beiDiphtheriliBftnciDoi ii»ch 
Verlast des Bpithela. a Hikrokakken. b Schollig degeueriTtas Scbleimtunt- 
gewebs, c Kleiozelliga lofillrition. d FibrinöaBS EisadkL e BInCgelSssa. / L;mpb- 
geOise mit Z«IIsd- nnd Fuerstoff. Anilinbnunprilp. Veigr. tOO. 

einer nekrotisirenden Entzündung. Die Form der Nekrose 
kann dabei eine verschiedene sein, d. li. es kommen einfache Ne- 
krose, Gangrän, Verkäsung, Coagulation und Golliquation vor (vergL 
§ 32—42). 

Die entzündliche Coagulationsuekrose oder die 
diphtheritische Entzündung (vergl. § 38 sowie Gap. über 
. Entzündung der Schleimhäute), bei welcher das durch den Entzün- 
dungsprocess oder durch den Entzündungserreger abgetödtete Ge- 
webe zu scholligen oder balkigen Massen (Fig. 24) gerinnt, stellt 
sich namentlich dann ein, wenn die Giewebe und die Gefässe schwer 
lädirt werden, so dass es stellenweise zu unlösbarer Stase und zu 
Gefassthrombose kommt. 

Die Colliquationsnekrose ist eine überaus häufige Folge 
eitriger Entzündung; Gangrän wird durch Verunreinigung des 
Gewebes mit Fäulnisserregem verursacht. Die käsige Nekrose 
kommt namentlich bei infectiösen Entzündungen wie Tuberculose 
und Syphilis vor. 

Sämmtliche Nekrotisirungsprocesse betreffen, falls bereits ein 
Exsudat im Gewebe steckt, nicht nur die fixen Gewebszellen und 
die Wandensellen, sondern auch die Exsudatzellen. 

n. SpStore Stadien der Entzttndnng. Restttntlo ad Int^nun. 
Kegeneratlon. Oranalatlons- und NarbenbUdnng. 

1. Restitutio ad integrum. Vollkommene Resorption 
der Exsudate und Regeneration. 

§ 101. Der Rückgang der Entzündungserscheinungen b^innt 
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von dem Momente ab, wo der circulirende Blutstrom die alterirten 
Gefässwände wieder herstellt. 

War die Entzündung nur leicht, hatte sie wesentlich in einer 
geringfügigen Alteration der Gefässwände bestanden, und war das 
Exsudat nicht in erheblicher Menge vorhanden, so kann in sehr 
kurzer Zeit der Zustand des betreffenden Gewebes zur Norm zu- 
rückkehren. Sobald die Blutgefässe wieder normal functioniren, 
hört die Exsudatbildung auf, und das vorhandene Exsudat wird 
theils durch die Lymphgefässe theils durch Wiederaufnahme in die 
Blutgefässe abgeführt. Am leichtesten werden seröse Exsudate von 
dem Lymph- und Blutstrom aufgenommen, doch bieten auch zellige 
Elemente in massiger Zahl der Resorption kein erhebliches Hinder- 
niss. Waren durch den Entzündungsreiz Zellen lädirt, so erholen 
sich auch diese wieder, indem die normal gewordene Circulation 
auch wieder für normale Ernährung sorgt. Nach kurzer Zeit er- 
innert nichts mehr an den stattgehabten Entzündungsprocess ; das 
Gewebe ist wieder durchaus normal geworden. 

War die Entzündung etwas intensiver, war die Exsudatmasse 
bedeutender, und hatte zugleich eine Zerstörung einzelner Gewebs- 
bestandtheile in geringem Umfange stattgefunden, so geht der 
Process der Restitution in folgender Weise vor sich. Nach Wie- 
derherstellung der normalen Circulation erfolgt zunächst eine Re- 
sorption der Exsudate. Flüssigkeit und Zellen werden von den Lymph- 
gefässen, zum Theil auch von den Blutgefässen, wieder aufge- 
nommen und die geronnenen Exsudate, nachdem sie durch Zer- 
fall und Verflüssigung resorptionsfähig geworden, wieder wegge- 
schafft. Wie die festen Exsudate, so zerfallen endlich auch die ab- 
gestorbenen Gewebstheile und werden, falls sie nicht an der Ober- 
fläche liegen, und nach aussen befördert werden, durch Resorption 
entfernt (vergl. § 112—114). Ist der hiedurch entstandene Defect 
nicht gross, und ist das Gewebe noch lebenskräftig, so tritt eine 
Sesütatlon durch regenerative Wucherung der Gewebs- 
zellen ein. Epithel erzeugt Epithel, die Muskelkörperchen bil- 
den wieder contractile Substanz, und das Periost erzeugt wieder 
Knochen etc. (vergl. § 84 — 89). Nach einer gewissen Zeit ist der 
Defect durch ein Gewebe, das dem früher vorhandenen gleich ist, 
ersetzt, ja es kommt mitunter vor, dass das durch regenerative 
Wucherung gebildete Gewebe an Masse das früher vorhandene über- 
trifft, dass an die Entzündung eine Hyperplasie sich anschliesst. 
Eine solche übermässige regenerative Wucherung wird dann ein- 
treten, wenn im Anschluss an den Entzündungsprocess eine Ueber- 
emährung des Gewebes längere Zeit anhält. 

Wie gross der Defect sein darf, der durch Regeneration wieder 
gedeckt wird, und welchen Grad der Vollkommenheit das Ersatz- 
gewebe bietet, hängt wesentlich von der bei den verschiedenen Ge- 
weben recht differenten (§ 84—89) Regenerationskraft ab. Wäh- 
rend z. B. Deckepithel grosse Defecte zu überdecken und bei ca- 
tarrhaUscher Desquamation sich immer wieder zu ersetzen vermag, 
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scheint das Himgewebe nicht eine einzige Ganglienzelle neu bilden 
zu können. 

Was die ursächlichen Momente betrifft, welche die regenerative 
oder hyperplasirende Wucherung ins Leben rufen, so ist auf § 78 
— 82 zu verweisen. An dieser Stelle sei nur noch ein Mal hervor- 
gehoben, dass es nicht der Entzündungserreger ist, der durch einen 
von ihm ausgeübten Beiz die Zelle direct anregt, dass im Gegen- 
theil die Wucherung, unabhängig vom ursprünglichen Entzündungs- 
erreger, als eine Folge der durch den Entzündungsvorgang verän- 
derten Lebensbedingungen der Zellen eintritt. 

2. Die entzündliche Gewebebildung, Granulations- 
und Narbenbildung. Entzündliche Bindegewebs- 

hyperplasie. 

§ 105. Hält eine Entzündung längere Zeit an imd ist dieselbe 
nicht . zu hochgradig, ist femer die Circulation nicht zu schwer ge- 
schädigt, so dass dauernd ein reichlicher Blutstrom durch das Ge- 
webe strömt, so kommt es neben den regenerativen Wucherungen 
zu einer entzlindlleben Gewebebildung. Die Zellen, welche 
dabei die Hauptmasse des neuen Gewebes bilden, 
sind die emigrirten farblosen Blutkörperchen, und 
das Gewebe, das sie bilden, ist Granulationsgewebe 
und Narbengewebe. Als mächtigster Hebel für die Produktion 
dieses neuen Gewebes wirkt die Entstehung neuer Gefässe. Sie allein 
macht es möglich, dem jungen Eeimgewebe Nährmaterial in genü- 
gender Weise zuzuführen. 

Der Grund, weshalb eine Entzündung einen pro- 
ductiven Character gewinnt, ist nicht in jedem Falle 
der nämliche. Im Allgemeinen müssen wir verlangen, dass ir- 
gend ein Moment vorhanden ist, durch dessen Einfluss der Altera- 
tionszustand der Gefässe längere Zeit anhält, dass die Entzündung 
eine gewisse Chronicität erlangt. Bei offenen Wunden ist es die 
Berührung mit der Luft und den darin suspendirten Stoffen, ist 
es femer die Berührung mit dem Verbandmaterial oder den Wund- 
secreten selbst, welche die Entzündung unterhält, bis das vom 
Bande her sich verschiebende Epithel das gefässhaltige Gewebe 
vor weiteren Läsionen schützt. Bei subcutanen Gewebszerstörungen, 
nach acut eingetretenen exsudativen Processen sind es die abge- 
storbenen Gewebsmassen oder die todten Exsudate selbst, welche, 
indem sie weitere chemische Veränderungen eingehen, bis zu ihrer 
Besorption einen gewissen Einfluss auf (üe Umgebung ausüben. In 
anderen Fällen ist es die ursprüngliche Schädlichkeit selbst, welche 
dauernd sich erhält und immer wieder neue Entzündung hervor- 
ruft, oder es kommen von aussen neue Schädlichkeiten hinzu, welche 
die im Ablauf begriffene Entzündung neu anfachen oder die bereits 
beendete wieder erregen. Welches der genannten Momente bei der 
Unterhaltung der Entzündung die wichtigste Bolle spielt, ist im 
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Einzelfalle nicht immer ganz genau zu sagen. Sehr häufig wirken 
verschiedene Momente gleichzeitig ein, oder es kommt in verschie- 
denen Stadien des Processes bald dieses, bald jenes mehr zur Ein- 
wirkung. 

Da auch im Verlauf productiver Entzündungen stets degene- 
rative Processe vorkommen und , namentlich innerhalb parenchyma- 
töser Organe, neben der entzündlichen Neubildimg von Bindegewebe, 
Zerfall des alten Gewebes stattfindet, so fehlt es nicht an Beizen, 
welche die Entzündung unterhalten, auch wenn die ursprüngliche 
Schädlichkeit nicht mehr fortwirken sollte. 

§ 106. Die Production einer entzündlichen Neubildung ist oft 
als ein Vorgang anzusehen, der eine Heilung eines irgendwo be- 
stehenden Defectes bezweckt. Dies tritt evident namentlich bei der 
Wundheilung hervor. Hat z. B. Jemand eine offene Hautwimde, so 
entwickelt sich in derselben zunächst ein zartes graurothes ge&ss- 
reiches Keimgewebe, das sogen. C^ranulationsgewebe, welches die 
Wundränder verbindet. Nach einer gewissen Zeit wird .dasselbe von 
Epithel bedeckt und wandelt sich in Bindegewebe um. Der Defect 
ist damit wieder ersetzt, die getrennten Theile vereinigt, und zwar 
durch die Bildung einer Narbe. Die Narbe ist also das Product 
einer entzündlichen Gewebsneubildung. Wie in der Haut, bildet sich 
Narbengewebe auch in allen anderen Organen, wenn Zerstörung eines 
Gewebstheiles stattgefunden hat. 

In vielen Fällen hat der Process der entzündlichen Gewebebil- 
dung weniger den Werth eines Wiederersatzes verloren gegangener 
Theile , als vielmehr die Bedeutung einer für das Organ schädlichen 
oder wenigstens unnützen Gewebshyperplasie. Das ist z. B. der 
Fall, wenn in Folge von Entzündung das Corium sich verdickt 
oder der Papillarkörper sich vergrössert, wenn das Bindegewebe der 
Leber oder Niere zunimmt und durch seine Entwickelung Ernäh- 
rungsstörungen -des betreffenden Organs hervorruft. Auch die Bil- 
dung von Verwachsungsmembranen, wie sie zwischen den in den 
grossen serösen Höhlen des Körpers gelegenen Organen vorkommt, 
ist häufig von schädlichen Folgen für die Functionen des Organes 
begleitet. 

§ 107. Wie bereits in § 105 angegeben wurde, entwickelt sich 
die entzündliche Neubildung aus den extravasirten farblosen Zellen 
und zwar dann, wenn die Circulation nicht zu schwer alterirt ist, 
und die Exsudatmassen frühzeitig wieder von einem genügenden, 
aber doch nicht allzureichlichen Plasmastrome durchströmt werden. 
Dieses Verhältniss findet z. B. in vollkommener Weise bei der asep- 
tischen Wundheilung statt. 

Betrachtet man eine offene Wunde nach 24 Stunden, so findet 
man ihren Grund und die Ränder intensiv geröthet und etwas ge- 
schwellt. Die einzelnen Gewebsbestandtheile kann man noch deut- 
lich erkennen, nur erscheint das Gewebe etwas gequoUen, und da 
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oder dort bemerkt man kleine nekrotische Gewebsfetzen. Am 
2^ Tage wird die gallertartige Beschaffenheit des Gewebes noch 
deutlicher, die Grenzen der einzelnen Gewebsbestandtheile sind ver- 
wischt, die Farbe grauroth. Auf der Wunde liegt eine röthlichgelbe 
Flüssigkeit Vom 2*«^ Tage ab erscheinen an der ganzen Wunde 
kleine rothe Knötchen, die an Zahl und Grösse rasch zunehmend 
unter einander confluiren und nach 2 — 3 Tagen eine kömige rothe 
Fläche, eine sogen. Gfranulatlonsfl&ehe bilden. Sie ist von mehr 
oder weniger reichlichem Wundsecret bedeckt, das einen grauen 
gallertartigen, später mehr gelben rahmartigen Belag bildet. Letz- 
terer besteht aus einem eiweissreichen , gerinnungsfähigen Exsudate 
und zahlreichen Bundzellen, welche grossentheils zwei bis drei kleine 
runde Kerne besitzen. Sie werden als Eiterkörperchen bezeichnet 
und sind keiner Weiterentwickelung fähig, sondern als Zellen an- 
zusehen, die dem Untergang entgegengehen. Die Vermehrung der 
Kerne hat nicht die Bedeutung einer Kemtheilung, sondern eines 
Kemzerfalles. 

Die gesanunte Gewebsproduction geht von dem zarten rothen 
Keimgewebe aus, das man als Granulationsgewebe bezeichnet. 
Aus diesem entwickelt sich das Narbengewebe. 

Dass die Yermehrung der Kerne in den Eiterkörperchen (vergL 
Fig. 25aj) lediglich als ein Zerfall von Zellen anzusehen ist, scheint 
mir nicht zweifelhaft zu sein. Einmal liegt keine einzige Beob- 
achtung darüber vor, dass dieser Kemtheilung eine Zelltheilung 
nachgefolgt wäre, und* auch von einer Weiterentwickelung dieser 
Zellen ist nichts bekannt. Femer spricht für einen Zerfall der Um- 
stand , dass die Gesammtmasse dieser Kerne nicht grösser ist als 
die des früheren einzigen Kerns, dass somit diese Kerne nicht wie 
die durch eine eigentliche Theilung entstandenen das Vermögen 
• besitzen, durch StofEaufhahme aus dem Protoplasma zu wachsen. 

§ 108. Die makroskopisch zu beobachtenden Veränderungen 
an der Wunde sind theils auf die Ansammlung emigrirter farbloser 
Blutkörperchen, theils auf Dilatation und Blutüberfiillung der Ge- 
fasse, theils auf Bildung neuer Gefasse zurückzufiihren. Als Vor- 
bereitung zu letzterer zeigen die kleinen Gefasse des Entzündungs- 
gebietes eine lebhafte Kernwucherung, so dass ihre Wand oft 
mit zahlreichen grossen Kernen besetzt ist, welche weit in das Lu- 
men vorspringen. Weiterhin senden die wuchernden Gefäss- 
wände Sprossen aus, welche später zu neuen Blutgefässen 
werden (vergl. § 86). 

Die Entwlckelung des Granulatlons- und Narbengewebes 
geht in folgender Weise vor sich. 

In Folge der Verletzung tritt zunächst eine Entzündung ein, 
welche zu einer zelligen Infiltration der Wundränder führt. Wäh- 
rend die emigrirten Zellen sich neben einer gewissen Quantität von 
Flüssigkeit in ungeheurer Menge im Gewebe ansammeln, geht das 
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alte Gewebe durch Verquellung und Verflüssigung theilweise zu 
Grunde. So bildet eich zunächet ein weiches Gewebe, das fast 
nur aus Kundzellen mit sehr spärlicher Zwischensubstanz besteht. 
Ein Tbeil dieser Bundzellen, namentlich alle jene, welche mehrere 




Pig. 15. GranalatiaDSzellen in varschisdenen Entoickelnngastsdien. 
a Eiiikern^(«i, a, mafarksmiges emlgrirtea farbloses Blatkfirpercban. b Vargchiedeue 
Formen wnkemig« BildangszeUeD. a .Zweikernige, r, mchrkemige Blldungsiello. 
d Bildangaiellen im gudinin der BindegewebsbilduDg, t Ausgebildelcs Bindegewebe. 
PikrocarmiDprtp. Vergr. BOD. 

kleine Kerne besitzen (Fig. 25o,) d. h. also die oben als Eiterkör- 
perchen im engeren Sinne bezeichneten gehen zu Grunde. Sie wer- 
den mit dem Wundsecret nach aussen geschafft oder wieder resor- 
birt, oder an Ort und Stelle zerstört und zur Emahnrng der lebens- 
kräftigen Zellen benutzt. 

M Gegensatz zu diesem Degenerationsvorgange beginnt ein 
Theil der einkernigen Zellen (a) sich zu vergrössem. Ihr Proto- 
plasma nimmt an Masse zu und wird stärker gekörnt (Fig. 256). 
Zugleich wird der trübe feinkörnige runde Kern heller, oval, bläs- 
chenförmig (6). Es tritt eine deuüichere Scheidung zwischen Kem- 
saft und Kerasubstanz ein, so dass man eine Kemmembran, Kem- 
körperchen und Kemkömer resp. Kernfaden erkennen kann. 

Durch diese Differenzirungen im Innern des Kernes erhält die 
Zelle einen durchaus veränderten Habitus, sie wird epithelähn- 
lich, sie wird, wie man häufig sich ausdrückt, epitheloid. 

Bei dieser Umwandlung der Rundzellen in epitheloide Zellen 
findet eine Verschmelzung des Protoplasmas verschiedener Zellen 
statt, entweder in der Weise, dass die wachsende Zelle Protoplasma 
einer benachbarten, in Zerfall begriffenen aufoimmt, oder dadurch, 
dass beide Zellen zusammenfliessen. 
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Diese epitheloiden Zellen sind Blldmigszelleii des &ra- 
nulationsgewebes, ihnen allein kommt die Fähigkeit zu, Bindege- 
webe zu produciren und sie werden daher am besten als Flbro- 
blasten bezeichnet. Sie sind meist einkernig und vermehren sich 
theils durch successiv erfolgende Entwickelung aus RundzeUen, theils 
durch Theilung. Sehr wahrscheinlich erfolgt dabei die Kemtheilung 
durch Karyokinese. Bleibt nach der Kemtheilung die Protoplasma- 
theilung längere Zeit aus, so entstehen zweikemige (c) und grosse 
mehrkemige Zellen, sogen. BlesenzeUen (Ci), doch werden letztere 
in gesunden Granulationen nur in geringer Zahl gebildet. 

Den Nachweis, dass die bei der Entzündung emigrirten farb- 
losen Blutkörperchen einer Weiterentwickelung fähig und als Gene- 
ratoren des Narbengewebes anzusehen sind, habe ich im Jahre 1875 
und 1876 {Experimentelle Untersuchungen über die Herkunft der 
Tuberkelelemente j Würzburg 1875 und Untersuchungen über patho- 
logische Bindegewebs- und Gefässneuhildung^ Würzburg 1876) durch 
Experimentaluntersuchungen zu leisten yersucht. Zur Beobachtung 
des Verhaltens der emigrirten Zellen fixirte ich je zwei dünne 
Glasplättchen fest aufeinander und verschaffte mir dadurch eine 
kleine Kammer, deren Inhalt der mikroskopischen Untersuchung 
leicht zugänglich war. Diese Doppelplättchen schob ich Hunden 
unter die Haut und Hess sie verschieden lange liegen. loh fand, 
dass sich der GapiUarraum zwischen den Glasplättchen mit Zellen 
füllt, die entweder absterben und zerfallen oder aber eine Weiter- 
entwickelung durchmachen. Da man eine einfache Lage von Zel- 
len vor sich hat, so kann man eine allfällige Weiterentwickelung 
einzelner Zellen gut verfolgen. In günstigen Fällen findet maji 
denn auch zerstreut unter den anderen Zellen im ganzen Gebiet 
des Gapillarraums , also nicht nur am Bande,. Zellen, welche die 
verschiedensten Zwischenstufen zwischen den lymphatischen Bund- 
zellen und den epitheloiden Zellen und Biesenzellen zeigen und 
kann auch die aus ihnen hervorgehende weitere Gewebsentwicke- 
lung verfolgen. Wo die grossen Zellen sich bilden, pflegen eine 
gewisse Anzahl Bundzellen zu verschwinden. Was sich dabei be- 
obachten lässt, spricht dafür, dass ihr Protoplasma von den wach- 
senden Zellen aufgenommen wird. Es hat dies in sofern auch 
nichts Auffälliges, als bekanntlich die Wanderzellen sehr häufig 
auch andere corpusculäre Elemente, die sie auf ihrer Wanderung 
treffen, z. B. Zinnober in sich aufiiehmen. Der Unterschied zwi- 
schen letzterem Vorgänge und der Protoplasmaaufiiahme besteht 
nur darin, dass das Protoplasma assimilirt und zur Ernährung ver- 
werthet werden kann, Zinnober nicht. 

Ueber die verschiedenen Stadien der Kemtheilung kann ich 
genaue Angaben nicht machen; ich habe nur einzelne Stadien der- 
selben gesehen. So weit ich es bis jetzt beurtheilen kann, geht 
der Process in ähnlicher Weise vor sich, wie in dem in § 74 und 
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75 gegebenen Schema. Im Protoplasma bemerkt man mitunter 
radienformige Anordnung der Eömer um die Kempole. 

Meine Angaben über die Weiterentwickelung der farblosen 
Blutkörpereben sind von mehreren Autoren gelegentlich verschie- 
dener Arbeiten (EwETzxr, Weiss, Böttchee, Baumgabten, P. Mar- 
CKAisD u. A.) in Zweifel gezogen worden. Dieselben wollen den 
farblosen Blutkörperchen die Fähigkeit, sich weiter zu entwickeln, 
nicht zuerkennen und halten dafür, dass die fixen Gewebszellen, 
namentlich die Endothelien, auch bei der entzündlichen Gewebe- 
bildung die Bildungszellen allein liefern. Da die betreffenden 
Autoren nach anderen Methoden und an anderen Objecten unter- 
sucht haben, und mir ihr TJrtheil über meine Angaben weniger 
auf diesbezüglichen Experimentaluntersuchungen, als vielmehr auf 
ihrer Anschauung über die Entzündung im Allgemeinen zu basiren 
scheint, so ist eine sachliche Discussion in dieser speciellen Frage 
nicht möglich. Diejenigen Autoren, welche nach meiner Methode 
die Frage untersucht haben, sind im WesenÜiohen zu demselben 
Besultate gekommen. So haben Senftleben (Firch. Arch, 72. u. 
77. Bd.\ der statt meiner Glaskammern abgetödtete Lungen- und 
Arterienstücke, adso ebenfalls präformirte, abgegrenzte, aber den 
Wanderzellen zugängliche Hohlräume in die Bauchhöhle von Thie- 
ren einführte und Tellmanks (Vir eh. Ar eh. 78. Bd,\ welcher wür- 
felförmige, mit verschiedenen künstlichen, durch Ausschneiden her- 
gestellten Hohlräumen versehene Stücke gehärteter Organe in den 
Körper eines Yersüchsthieres einschob, eine progressive Entwicke- 
lung der emigrirten Zellen gefunden, die mit meinen Angaben 
durchaus übereinstimmt. Heidenhain {Veber die Verfettung fremder 
Körper in der Bauchhöhle^ Breslau 1872) hatte diese grossen Zel- 
len schon früher in HoUundermarkkügelchen gefunden, welche er 
in die Bauchhöhle von Meerschweinchen gebracht hatte. Schede 
(Areh, f klin. Chirurgie Bd. ÄV), Autbecht {Firch. Arch, 44. Bd.\ 
BizzozEEO {Annali univers. di medicina 1868) u. A. hatten ebenfalls 
schon früher Beobachtungen mitgetheilt, die für eine Weiterent- 
wickelung der emigrirten Zellen sprachen. 

Die Literatur über Biesenzellenbildung bei Entzündungspro- 
cessen und bei entzündlicher Gewebsneubildung ist in einer Arbeit 
von P. Maeghand ijjeber die Bildungsweise der Biesenzellen um 
Fremdkörper, Firch, Arch. 93. Bd, 1883) zusammengestellt. 

§ 109. Die frisch gebildeten Fibroblasten sind rundliche Zel- 
len (Fig. 256); sehr bald indessen ändern sie ihre Gestalt, indem 
sie Fortsätze aussenden und sich strecken. So entstehen theils 
keulenförmige, theils spindelige, theils vielfach verzweigte Zellen (6), 
welche in verschiedener Weise untereinander in Verbindung treten. 
Zugleich nimmt die Zahl der grossen Bildungszellen zu, so dass sie 
schliesslich geg^über den kleinen Rundzellen die Oberhand gewinnen 
und stellenweise dicht nebeneinander zu liegen kommen ; so nament- 
lich in den tiefsten Schichten der Granulationen. Hat ihre Zahl 
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eine gewisse Höhe erreicht, so beginnt die Bindegewebsentwickelung, 
d. h. die Bildung der fibrillären Zwischensubstanz. Dieselbe ent- 
wickelt sich theils unmittelbar aus dem Protoplasma der Bildungs- 
zellen, theils aus einer homogenen Grundsubstanz, welche sich zu- 
vor aus den Fibroblasten gebildet hat. Im ersteren Falle treten 
sowohl an der Längsseite als an den Enden der Bildungszellen (d) 
feine Fasern auf, welche sich mit Fasern aus benachbarten Zellen 
vereinigen. Die Richtung und die Grösse der dadurch entstehen- 
den Faserzüge ist unabhängig von der ursprünglichen Gonfiguration 
und Lagerung der Bildungszellen ; meist ist die Richtung der Faser- 
züge über grössere Strecken dieselbe. Bei einer gewissen Mächtig- 
keit der Fibrillen macht die Faserbildung Halt, die Reste der Bil- 
dungszellen mit ihren Kernen bleiben als fixe Bindegewebszellen (e) 
bestehen und lagern sich der Oberfläche der Fibrillenbündel an. 
Damit hat der Process seinen Abschluss erreicht, das Granula- 
tionsgewebe ist zu Narbengewebe geworden. 

Mit der Entwickelung der ersten Büdungszellen beginnt auch 
die Gefässbildung ; sie schreitet rasch vor, so dass schon nach we- 
nigen Tagen zahlreiche neue Gefassschlingen gebildet sind. Die- 
selben führen der sich entwickelnden Granulation das nöthige Er- 
nährungsmaterial zu und sorgen auch dafür , dass der Abgang an 
Rundzellen durch neuen Nachschub aus dem Blute ersetzt wird. 
Die Betheiligung der epitheloiden Zellen an der Gefässbildung be- 
schränkt sich wesentlich darauf, dass die dünnwandigen Gefass- 
röhren durch aussen sich anlagernde Zellen eine Verstärkung er- 
halten. Möglicher Weise nehmen einzelne Fibroblasten an der Ge- 
fässbildung in der Weise Theil, dass sie mit den Gefassen und 
deren Sprossen in Verbindung treten, dabei selbst die Gestalt einer 
Sprosse annehmen und durch centrale Höhlenbildung in GefiLsse sich 
umwandeln. 

Die Riesenzellen, falls solche vorhanden sind, spielen bei der 
Weiterentwickelung der Granulationen keine besondere Rolle. Sie 
bilden Gewebe in derselben Weise, wie die anderen Fibroblasten. 

Die Entwickelang des Narbengewebes aus dem kleinzelligen 
Granulationsgewebe habe ich theils an gewöhnlichen Granulationen, 
theils ebenfalls mit Hülfe der oben beschriebenen Plättchenmethode 
untersucht. Die durch letztere gelieferten Objecto haben gegenüber 
solchen , die man schneiden muss , den grossen Yortheil, dass man 
die Zellen und Zellgebilde in situ sieht und zur Untersuchung nicht 
die Yornahme einer Zerlegung des Gewebes nöthig hat. Die An- 
gaben von TiLLHANNs (1. c.) Über die Narbenbildung stimmen mit 
den meinigen überein. 

Die häufig zu findende Angabe (Billroth, ^iig» chir. Patho- 
logie; Bindfleisch, Gewebelehre), dass das Granulationsgewebe in 
Spindelzellengewebe übergehe, ist nur theilweise richtig. Spindel- 
zellengewebe kommt zwar häufig vor, doch sind die Zellen ebenso 
oft vielgestaltig. 
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Im ersten Beginn der Granulationsbildung werden die Zellen 
durch den Plasmastrom , der aus den alten Gefassen austritt, er- 
nährt. Wie Thiebsch gezeigt hat, lassen sich die Bahnen dieses 
Plasmastromes von den Blutgefässen aus iujiciren. Zur yollkommenen 
Entwickelung eines Keimgewebes genügt derselbe nicht, dazu sind 
neue Blutgefässe nöthig. Eine besondere Beziehung der Eiesenzellen 
zu der Gefassbildung , die ich früher annahm (1. c.) und die auch 
BsoDowsxi [Firch, Arch. 63. BdS) glaubte oonstaüren zu können, 
existirt nicht. 

§ 110. Mit der Bildung von Bindegewebe sind die productiven 
Vorgänge in der Wunde abgeschlossen. Was weiterhin geschieht, 
beschränkt sich auf eine gewisse Schrumpfung des neugebildeten 
Bindegewebes, sowie auf eine Verödung eines Theiles der neuge- 
bildeten Blutgefässe. Das Gewebe, das nach seiner Entstehung in 
Folge seines Gefässreichthums erheblich stärker geröthet ist als die 
Umgebung, beginnt abzublassen und wird schliesslich blasser und 
weisser als die Nachbarschaft. Durch die Schrumpfung des Narben- 
gewebes entsteht an der betreffenden Stelle häufig eine Einziehung. 
Je kleiner die Wunde, desto kleiner bei sonst gleichbleibenden Ver- 
hältnissen die Narbe. 

Eine Wundheilung, bei der sich der Defect durch eigentliches 
Granulationsgewebe schliesst, bezeichnet man als eine Heilung 
per secundam intentionem. Eine Heilung per primam 
intentionem nennt man einen Vorgang, bei welchem sich zwei 
Wundränder direct ohne Vermittlung eines äusserlich erkennbaren 
Granulationsgewebes aneinanderlegen und untereinander verwachsen. 
Im Princip ist dabei der Vorgang derselbe. Auch in letzterem 
Falle entwickelt sich ein entzündliches Infiltrat, ebenso bilden sich 
neue Gefässe und neues Bindegewebe. Die Masse desselben ist nur 
sehr gering, so dass seine Anwesenheit nur durch das Mikroskop 
nachgewiesen werden kann. 

Auch bei den zu Bindegewebshyperplasie führenden chronischen 
Entzündungsprocessen wird im Allgemeinen derselbe Gang der Ge- 
websbildung eingehalten. Immerhin zeigt die entzündliche Gewebe- 
bildung in den verschiedenen Organen gewisse Eigenthündichkeiten. 
Sie werden bei der speciellen pathologischen Anatomie der betref- 
fenden Organe ihre Berücksichtigung finden. 

§. 111. Wenn in irgend einem Organ aus Granulationen Nar- 
bengewebe gebildet wird, so pflegt auch eine Wucherung der 
fixen Zellen sich einzustellen. Die Ausdehnung derselben 
und ihre Leistung ist bei bestehender Entzündung oft schwer oder 
gar nicht zu übersehen. Daher kommt es, dass ihre Rolle von den 
Autoren sehr verschieden taxirt wird. Einige von ihnen wollen jede 
Gewebsbildung von ihr ableiten und leugnen die entzündliche Ge- 
websneubildung in dem oben angeführten Sinne, andere wieder legen 
ihr gar keinen Werth bei und vernachlässigen sie ganz. DerSach- 
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verhalt dürfte nach meiner Ansicht der sein, dass neben der ent- 
zündlichen Gewebebildung stets auch eine regenerative Wucherung 
besteht und zwar im Allgemeinen im umgekehrten Yerhältniss zur 
Intensität der Entzündimg. Was zunächst durch Granulationen 
nicht erzeugt werden kann, das sind die epithelialen Gewebe. Diese 
können nur durch regenerative Wucherung wiederhergestellt wer- 
den; auch andere durch specifische Eigenschaften ausgezeichnete 
Gewebe wie Muskeln, Nerven, Knochen, Gefässe, vermag das Gra- 
nulationsgewebe nicht zu produciren, so dass dieselben nur durch 
Regeneration wieder ersetzt werden können. Reines Narbengewebe 
entbehrt daher auch, abgesehen von den Gef&ssen, specifischer Ge- 
websformationen. 

Will man die Bedeutung des Granulationsgewebes nach seinem 
Zweck charakterisiren , so kann man sagen, dass dasselbe als ein 
vom Gefässsystem mit Hülfe aus dem ganzen Körper hergeholter 
Zellen gebildetes Gewebe anzusehen ist, das in jenen Fällen sich 
entwickelt, in denen die fixen Zellen des lädirten Gewebes einen 
Defect nicht zu ersetzen vermögen. Eine Zweckmässigkeit kommt 
dabei freilich nur dem Wundheilungsprocess, nicht aber der Bildung 
von Bindegewebshyperplasieen innerhalb drüsiger Organe, oder der 
Bildung von Verwachsungsmembranen zu. 



m. Die unToUkomMene Resorption. Verhalten des Oi^anls- 
mns gegen Fremdkörper. Abseesse und O^eschirüre. 

§ 112. Die Resorption der entzündlichen Exsudate erfolgt nicht 
immer so leicht, wie es oben (§ 104) angenommen wurde. Wenn man 
auch sagen kann, dass in der Mehrzahl der Fälle selbst Exsudate, 
welche reichliche corpusculäre Elemente und Fibrin enthalten, wie- 
der resorbirt werden, so hat dies doch seine Grenzen ; auch stellen 
sich nicht selten Umstände ein, welche die Resorption verhindern. 

In letzterem Falle pflegen so- 

^^ wohl in freien Höhlenexsuda- 

tf ^ # ^1 ^^ ten als auch in den mit Ex- 

i ^ sudaten infiltrirten Geweben 




• 
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weitere Veränderungen einzu- 
treten. Der häufigste Aus- 



^j ^^^ ^^'^ S^'^g ist die Eindickung durch 

* ^^ (^^\ ^ ^^ ^^^^ Wasserverlust und Verkäsung. 



©\^ ^^^ •*•' Die Eiterkörperchen eines eit- 

'^^ rigen Exsudates z. B. gehen 

Fig. 26. Eiterkörperchen in fetti- dabei ZUUächst fettige Mcta- 

ger Degeneration und Schräm pfung. morphoseu ein (Fig. 26 d). Im 

a Eiterkörperchen in Kochsalzlösung, b Eiter- weiteren Verlaufe SChrumpfcU 

körperchen mit Ac behandelt, 5, sog^ Granu- gj^ ^^^ zerfallen , SO daSS man 

lationszelle, e geschrumpfte, c. geschrumpfte , ■,. ^^ -t i_ i -i • 

und verfettete Eiterkörperchen, d Eiterkörper- SCWieSSllCh UUT UOCh klemC 

eben in Verfettung und Zerfall. Yergr. 400. ElÜmpchen(CUndo^),UndkÖr* 
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nige Zerfellsmassen (d*) als ihre Ueberrest« vorfindet. Da das 
Wasser des Exsudates mehr oder weniger resorbirt wird, so bilden 
diese Zerfallsmassen einen rahmigen oder käsigen Brei. Wie Eiter 
können auch freie Faserstoffexsudate in eine käsige Detritusmasse 
sieh umwandeln, welche der Besorption oft lange Widerstand leisten 
und nicht selten verkalken. 

Wie die freien Exsudate, so können auch entzündlich infiltrirte 
Theile, die abgestorben sind, der Besorption grossen Widerstand 
entgegensetzen und in Folge dessen lange Zeit liegen bleiben. Es 
betrifft dies namentlich Gewebe, wie Knochen und Fascien, welche 
schwer au&uli^en sind, doch können auch weichere Gewebe resorp- 
tionsimfähig werden, wenn die Nekrose ihren Ausgang in Verkäsung 
und Mumification nimmt 

§ 113. Durch das ursprüngliche Trauma gesetzte nekrotische 
Herde, Exsudate, oder durch den Entzündungsprocesa abgetödtete 
Grewebe gehören dem Organismus nicht mehr an, und wirken daher 
wie Fremdkörper, d. h. sie erregen und unterhalten eine Entzün- 
dung in der Umgebung. In dieser Beziehung verhalten sie sich 
ebenso wie anämische Nekrosen und hämorrhagische Herde oder 
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Fig. 28. Sebnitt aas cinsr Ljmphdrase, daran Lymph balina u and 
Lymphkolben Pigm«ntkS rnche □ -KagelD enthalten, a Lymphkolben. 
b Trabekel der Lymphdrüse, o Pigmentkömchen-Kugetn. Canninprtparat. Vai^. 80. 

wie Körper, die durch irgend eine Gewalt y(hi aifösen in den Or- 
ganismus eingedrungen sind. 

Kleine feste Körperchen, welche chemisch nicht za intensiv 
alterirend auf die Umgebung wirken, wie z. B. Kohlen- oder Kalk- 
oder Eisenstaub (der durch Inhalation in die Lungenalveolen und 
von da in das Lungengewebe gelangt ist) in das Gewebe ausgetre- 
tenes in Krümel zerfallenes Blut, verfettete und zerfallene Exsu- 
date oder Gewebe erregen nur eine geringfügige Entzündung und 
werden mßist bald durch Kesorption entfernt. Werden sie nicht 
durch den Lymphstrom abgeführt, so bemächtigen sich ihrer aus 
den Grefiissen ausgetretene Wanderzellen (Fig. 27 ä ä, ä. ä,), und 
zwar in der Weise, dasa sie dieselben mit ihrem Protoplasma um- 
fli essen und schliesslich in ihr Inneres aufnehmen. Indem sich 
dieses öfters wiederholt, bilden sich kÖmchenhaMge Zellen, die man 
je nach ihrem Inhalt als FettkSrnchen-Kiigclii (Fig. 27 ä,), blut 
körperchenhaltlge Zellen (Fig. 27 A,), PlgmentkSrnclien-Engeln 
{Fig. 28 c), Stanbzellen etc. bezeichnet. So findet man z. B. bei 
Degenerationszuständen im Gehirn con&tant Körnchen- mid tröpf- 
chenhaltige Zellen (Fig. 27 h.^ A,), die dadurch entstanden sind, 
daas Wanderzellen die Zerfallsproducte der Hirnsubstanz in sich 
aufgenommen haben. 

Die mit den Fremdkörpern beladenen Zellen gelangen weiterhin 
in die Lymphbahnen (Fig. 27 c), werden vom Lymphstrome weiter 
fortgeführt und gelangen schliesslich in die Lymphdrüsen, wo sie 
zunächst angehalten (Fig. 28 c), gewissermaassen abfiltrirt werden. 
In den Lymphdrüsen pflegt der grösste Theil der Fremdkörper 
liegen zu bleiben, doch können einzelne oder auch zahlreiche die- 
selben passiren und zu den nächsten Lymphdrüsen oder ins Blut 
gelangen. 

Durch den eben beschriebenen Resorptionsmodus kann eine 
grosse Masse corpusculärer Elemente weggeschafft werden. Immer- 
hin ist auch dieser Resorptionsmodus oft nicht zureichend, so dass 
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ein Theil der Fremdkörper ihm widersteht. Ein anderer Theil 
bleibt an den Ufern der Lymphgefasse liegen, so dass Lymphge- 
fasse, durch welche pigmentirte Körper abgeführt wurden, oft in 
ihrem ganzen Verlaufe von Pigmentablagerungen umgeben sind. 
Werden irgendwo Fremdkörper in grosser Menge abgelagert, so 
können sie entzündliche Gewebshyperplasie hervorrufen: Die Eöm- 
chenzellen können ihren Inhalt wieder ausstossen, doch wird der- 
selbe häufig wieder von anderen Zellen aufgenommen. 

Der eben geschilderte Besorptionsprocess kommt natürlich nur 
dann zur vollen Ausführung, wenn die resorbirten Fremdkörper un- 
löslich und unzerstörbar sind. Lösliche und zerstörbare Körper 
(kohlensaurer Kalk, Fett, Nervenmark) werden bald früher bald 
später in Lösung übergeführt und durch die katalytisch wirkenden 
Kräfte der Zellen oder durch Sauerstoff und ungeformte Fermente 
zerstört. 

Literatur: Virchow, CeUularpathologie IV. Aufi, p, 221; Pon- 
piCK, Firch, Arch, 4S. Bd,; Bindfleisgh, Experimentalstudien über 
die Histologie des Blutes 1863; Obth, Firch, Arch, 56. Bd.; Bizzo- 
ZEBO, Med, Jahrb. 1872. Metschnikopp, Untersuch, üb, d, intercel- 
lulare Ferdauung, Wien 1883. 

§ 114. In etwas anderer Weise gestalten sich Besorptions- 
und Entzündungsvorgänge, wenn die Fremdkörper eine grössere 
compacte Masse bilden und der Besorption mehr oder minder grossen 
Widerstand entgegensetzen, wie dies z. B. bei Ligaturfäden, Drai- 
nageröhren , Effenbeinstif ten , Bleikugeln , nekrotischen Knochen, 
massigen hämorrhagischen Herden, Infarcten, Thromben, geronne- 
nen oder eingedickten Exsudaten, nekrotischen käsigen Herden etc. 
der Fall ist. 

In den Körpersäften unlösliche corpusculäre Substanzen mit 
glatter Oberfläche verursachen nur einen sehr geringen Beiz, imd 
es kann danach in ihrer Umgebung jede Gewebsveränderung aus- 
bleiben. Haben sie durch mechanische oder chemische Einwirkung 
auf die Umgebung einen deletären Einfiuss, so stellt sich in ihrer 
Nachbarschaft eine Entzündung und weiterhin Granulations- und 
Bindegewebsneubildung ein, und es kann auf diese Weise eine vollkom- 
mene Abkapselung erfolgen. Während dies geschieht finden be- 
ständig 'Besorptionsversuche statt, und zwar in der Weise, dass 
farblose Blutkörperchen der Oberfläche der Fremdkörper sich an- 
lagern und wenn möglich auch in dieselben eindringen. Werden sie 
hier nicht genügend ernährt so gehen sie durch Verfettung zu 
Grunde. Bei hinlänglicher Nahrungszufuhr entwickeln sie sich weiter 
zu Büdungszellen , und es können poröse Körper verhältnissmässig 
rasch von gefasshaltigem Granulationsgewebe durchwachsen werden. 
'Gleichzeitig lagern sich auch an die freien Flächen des einge- 
schlossenen Körpers gi-osse ein- und mehrkemige Zellen, d. h. viel- 
kemige Biesenzellen an und unter ihrem Einfluss werden auch die 
löslichen und zerstörbaren Substanzen aufgelöst. 

Ziegler, Lehrb. path. Anat. 8. Aufl. *] \ 
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Zu den rasch lösbaren Substanzen gehören abgestorbene Ge- 
websstücke, Blutergüsse, Fibrinklumpen, Gatgutligaturen etc.; Sei- 
denligaturen, Wollfäden oder Pflanzenfasern werden dag^en nur 
langsam resorbirt; Bleikugeln, Nadeln etc. widerstehen der Auf- 
lösung. 

Eine besondere Modification erfährt der Process, wenn der 
Fremdkörper in fester Verbindung mit dem betreffenden Gewebe 
steht, d. h. wenn derselbe durch Absterben eines Gewebsabschnittes, 
z. B. eines Knochenstückes, eines Nierenstückes etc. entstanden ist. 
Unter diesen Verhältnissen bildet sich an der Grenze von Todtem 
und Lebendem eine Entzündung, welche durch Verflüssigung und 
Resorption des Gewebes zur Lösung des ersteren von letzterem führt. 
Man nennt diesen Process eine demarkireiide Entzfindung und 
das losgetrennte Stück bezeichnet man als Sequester. Nach Re- 
sorption des letztem bleibt oft eine narbige Verdichtung und 
Schrumpfung des Gewebes zurück, doch verhalten sich hierin die 
einzelnen Gewebe sehr verschieden. 

Die feineren Vorgänge bei der Resorption grösserer Fremd- 
körper hat zuerst Langhans {Vir eh. Arch, 49. Ärf.) genauer be- 
schrieben. Er verfolgte dieselben experimentell, indem er Blut- 
extravasate bei Thieren erzeugte. Langhans fand auch bereits die 
Riesenzellen. Hsidsnhain sah dieselben auf Hollundermarkstiick- 
chen, die er in die Bauchhöhle von Thieren brachte (J. D. Bres- 
lau 1872). Ich begegnete den grossen Zellen in meinen Flättchen- 
versuchen (s. § 108) stets an der Oberfläche des Glases. Später 
untersuchte ich ihr Verhalten auch an gekochten Röhrenknochen 
kleiner Thiere, die ich in die Bauchhöhle anderer Thiere brachte. 
Ich fand, dass auch hier das Granulatipnsgewebe im Innern sich 
bildet und da, wo es an den Knochen anstösst, Resorption szelleu 
in Eorm ein- bis vielkemiger grosser Zellen entwickelt. Seither 
ist der Vorgang von mehreren Autoren, namentlich von Senttlebbn 
{Virch, Arch, 77. Bd>^ und Tillmanns {Virch. Arch. 78. Ärf.) ein- 
gehend untersucht und constatirt worden, dass gehärtete und des- 
inficirte animalische Gewebe wie Leber-, Nieren- und Lungenstiicke 
theils resorbirt werden, theils einheilen. Rascher als gehärtete 
Gewebsstücke werden frische Gewebe resorbirt. Wie Bjegab {Samm- 
lung klinischer For träge Nr, 109), Rosenbebgbb {Pharma kol. Unter- 
such, V, Rossbach III ^ 1882 und Langenheck^s Archiv XXV. Bd.) 
und E. FisOHBB {D, ZeiLschr^ f. Chir, XVII) gezeigt haben, erfolgt 
die Resorption enh. raschesten bei Geweben, welche ganz firisch 
einem lebenden Gewebe entnommen und irgend wo in den Körper 
eingeführt werden. Die entzündliche Reaction ist dabei sehr gering 
und mit der Beendigung der Resorption vorübergehend. — Eine 
besondere Berücksichtigung haben die Resorptionsprocesse am Ejio- ^ 
eben gefunden. Die feineren Vorgänge bei denselben sind nament- 
lich von KÖLLiKBB {fJlie normale Resorption des Knochengewebes. 
Leipzig 1873) und Wsqnbr {Virch, Arch, 56. Bd.) eingehend be- 
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schrieben. Die betreffenden Autoren und nach ihnen Andere haben 
dieser Besorption eine ganz besondere Stellung angewiesen. Ich 
habe bereits in einer Abhandlung in Firch, ArcH, 73. Bd. versucht, 
die Enochenresorption aus ihrer isolirten Stellung herauszuheben 
und mit den übrigen Besorptionsyorgängen im Körper in eine Linie 
Zu stellen. Ich halte auch heute noch dafür, dass es statthaft ist, 
alle Eesorptionsprocesse unter demselben Gesichtspunkte zu betrachten. 
Es handelt sich in allen EäUen um einen Yorgcmg, durch welchen 
sich der Organismus eines ihm fremden oder fremd gewordenen nutz- 
losen Gewebes entledigt. Die Bildung von Biesenzellen ist dabei 
eine sehr häufige Erscheinung und es ist wohl möglich, dass die- 
selben die bei der Auflösung des Gewebes in Lösung kommenden 
Substanzen in sich aufnehmen. Die Besorption ist indessen nicht 
an ihr Vorhandensein geknüpft, sondern geht auch da vor sich, wo 
sie fehlen. Auffallig bleibt indessen ihr häufiges Auftreten an der 
Oberfläche von festen Körpern. Man darf sich yielleicht vorstel- 
len, dass das Aufliegen einer Zelle auf einem Fremdkörper den 
Process der Zelltheilung hintanhält, ohne die Kerntheilung zu be- 
hindern. 

Dass Fremdkörper einheilen können, ist schon lange bekannt. 
Genauere histologische Details über den Process finden sich in den 
citirten Arbeiten. Kürzlich hat auch Hallwaghs {Langen beeICs 
Archiv XXIV. Bd.) Mittheilungen darüber gemacht. 

§ 115. Gerathen in den Geweben liegende todte organische 
Substanzen durch Verunreinigung mit Mikroorganismen in faulige 
Zersetzung, oder wirkt die Schädlichkeit, welche die Nekrose ver- 
ursachte, zugleich auch heftig alterirend auf die Umgebung, so stellt 
sich eine Entzündung ein, welche nach der Beschaflfenheit des Ex- 
sudats und den Veränderungen, welche das entzündete Gewebe er- 
leidet, zu den eitrigen oder zu den putriden und hämorrhagischen 
Entzündungen gezählt werden muss. Bei ersteren erfolgt eine bald 
langsame bald schnelle Auflösung (Vereiterung), bei letzteren 
kommt es zu rascher Abtödtung und nachheriger Verflüssigung 
der Gewebe. In beiden Fällen bilden sich Gewebshöhlen, welche 
gelben oder aber hämorrhagischen, oder fauligen und missfarbigen 
mit brandigen Gewebsfetzen vermischten Eiter enthalten und welche 
man als Abscesse bezeichnet. Es führt somit der Process zu dem 
nämlichen Resultat, wie Entzündungsprocesse (§ 102), welche ohne 
vorerst ausgedehntere Nekrosen zu verursachen zu einer eitrigen 
Gewebsinfiltration mit nachheriger Vereiterung des Gewebes fort- 
schreiten. 

Erfolgt die Bildung eines Abscesses rasch und ist damit eine 
Erwärmung des Theiles durch starken Blutzufluss verbunden, so 
wird er als heiss, erfolgt sie langsam und ohne erhebliche Hyper- 
ämie als kalt bezeichnet. Bildet sich ein Abscess irgendwo primär, 
so nennt man ihn einen idiopathischen, entsteht von letzterem 
aus durch Weitertransport des Entzündungserregers auf dem Blut- 

11* 
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wege ein neuer Abscess an einer entfernten Stelle, so bezeichnet 
man ihn als einen metastatischen. 

Die Wand eines Abscesses ist zuerst fetzig. Späterhin kann 
sich an der Grenze des lebenden Gewebes eine Membran aus Gra- 
nulations- und Narbengewebe bilden. Da dieselbe häufig auch weiter- 
hin noch Eiter secemirt, wird sie als pyogene Membran be- 
zeichnet. 

Kleinere Abscesse können untereinander zu grösseren ver- 
schmelzen. Senkt sich der Eiter in der Richtung des geringsten 
Widerstandes, so entstehen Senkungsabscesse oder Gon- 
ge stionsabscesse. 

Bricht ein Abscess irgendwohin z. B. nach aussen durch und 
fährt er danach fort Eiter zu produciren, so bildet sich ein Ganal, 
welcher sich ebenfalls mit einer Granulationsmembran auskleidet und 
als Fistelgang bezeichnet wird. 

Heilung eines Abscesses kommt nach Entleerung oder Re- 
sorption des Eiters durch narbige Verwachsung der Abscessmem- 
branen zu Stande. In uneröfiheten Abscessen kann eine Eindickung 
und Verkalkung des Eiters sich einstellen. 

Ist an irgend einer Oberfläche durch Nekrose oder Vereiterung 
ein Gewebsdefect entstanden, so bezeichnet man dies als eine ül- 
eeratlon oder ein Cl^escliwflr. Unter geeigneten Bedingungen kann 
dasselbe durch Bildung von Granulationen und durch regenerative 
Gewebswucherung heilen. Nicht selten indessen secemiren Geschwüre 
andauernd Eiter, vergrössem sich durch Zerfall des angrenzenden 
entzündlich infiltrirten oder mit Granulationen besetzten Gewebes 
und werden dadurch zu fressenden Geschwüren. Es ge- 
schieht dies namentlich dann, wenn die Geschwürsbildung durch 
mycotische Infection verursacht ist, oder wenn Störungen der Cir- 
culation, namentlich Stauungen für die Heilung ungünstige Verhält- 
nisse bieten. 

Geht die Vergrösserung eines Geschwüres in der Weise vor 
sich, dass die Ulceration an einer Stelle fortschreitet, während an 
einer anderen Heilung eintritt, so bezeichnet man es als ein serpi- 
ginöses. Brandige oder gangränöse und diphtheritische 
Geschwüre nennt man solche, bei welchen das im Grunde und am 
Rande befindliche Granulationsgewebe durch brandigen Zerfall oder 
durch nekrotische grauweisse Verschorfung zu Grunde geht. 

Entwickeln sich in einem Geschwüre Granulationen in besonders 
üppiger Weise, so wird es als Ulcus elevatum hypertrophi- 
cum bezeichnet, ein Geschwür mit derbem schwieligem speckigem 
Rand und Grund als Ulcus callosum s. indolens s. ato- 
nicum. 
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IT. Die niclitlnfectlSsen und die InfeeüSsen Grranulatlons- 

geschwülste oder Cfranulome. 

1. Allgemeines über Granulationsgeschwülste. 

§ 116. Die Granulationen, welche sich bei Heilung von klaf- 
fenden Wunden oder Geschwüren bilden, gehen in der Regel über 
eine gewisse Grösse nicht hinaus, indem der Entwickelung von 
Fibroblasten und jungen Gefässen sehr bald eine Bindegewebsbildung 
nachfolgt. 

Unter verschiedenen Umständen kann es indessen vorkommen, 
dass dieser Gang des Wundheilungsprocesses gestört wird und dass 
in Folge dessen die Granulationen in abnormer Ueppigkeit sich ent- 
wickeln, so dass mehr oder weniger umfangreiche weiche grauröth- 
liche oder rothe Wucherungen entstehen. So lange sich dieselben 
noch in gewissen Schranken halten und vom Character gesunder 
Granulationen nicht zu weit entfernen, werden sie als Caro luxu- 
ilans oder als fbngSse O^ranulatlonen bezeichnet. Ueberschreiten 
sie dagegen in ihrem Wachsthum eine gewisse Grösse und bilden 
sich dabei geschwulstartige Producte, so werden sie den Grranu- 
lomen zugezählt. 

Fungöse Granulationen und Granulome entstehen am häufig- 
sten dann, wenn die Entzündung durch Mikroorganismen hervor- 
gerufen wird und die ständige Anwesenheit derselben andauernd 
einen Reiz auf die Gewebe ausübt (s. § 118), allein sie können auch 
vorkommen ohne dass organisirte Krankheitserreger die Entzündung 
veranlassen und zwar zunächst dann, wenn andere Schädlichkeiten 
dauernd auf das entzündete Gewebe einwirken. So können z. B. 
die bei Entzündungen der Haut an die Oberfläche gelangenden 
Exsudatmassen, sowie Verunreinigungen durch Staub etc. einen 
chronischen Entzündungsreiz unterhalten (s. Ekzem) und so granu- 
löse oder papillöse Wucherungen hervorrufen. Ebenso kann auch 
ein chronischer Katarrh des Uterus zu papillösen Granulations- 
wucherungen am Orificium uteri führen. Aehnliche Bildungen kom- 
men femer auch sehr häufig in der Umgebung des Anus, der Harn- 
röhre des Mannes und des Scheideneinganges des Weibes vor, wenn 
Entzündungen der angrenzenden Schleimhäute andauernd einen Reiz 
unterhalten. (Vergl. Abschn. Haut, Spitze Condylome.) 

Nicht selten indessen treten Granulationswucherungen auch nach 
verhältnissmässig sehr geringfügigen Gewebsläsionen auf, bei welchen 
von einer andauernden Reizwirkung auf das Gewebe nichts zu be- 
merken ist und gerade die am meisten an Geschwülste erinnernden 
Granidome zeigen oft eine solche Genese. Es gilt dies nament- 
lich für manche Granulome der Haut, welche nach kleinen Ver- 
letzungen besonders im Gesicht sich entwickeln und im Laufe we- 
niger Wochen zu schwammartig über die Oberfläche sich erhebenden 
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weichen Tomoren von mehreren Centimetem Breitendnrchmesser und 
1 — 2 Ctm. Höhe heranwachsen können. 

In anderen Fällen entstehen sie auch nach grösseroi Ver- 
letzungen und können ftlsHann wuchernde weiche Gewebsmass^i bil- 
den, die an maligne Markschwämme erinnern. 

Die Granulome zeigen meist eine höckerige Oberflache und einen 
papillösen Bau. (MTenbar bendit ihr mächtiges Auswachsen wesent^ 
Uch auf stetig sich wiederholender Neubildung von Blutgefässen, 
welche dabei sich verzweigen und so zum Grundstock für ein ganzes 
System verzweigter Papillen werden. Ein grosser Theil der Granu- 
lome sind danach zugleich auch entzündliche Papilloma Bei 
starker Verzweigung der Papillen kann der prominente Theil der 
Wucherung an Durchmesser die Basis weit übertreffen. 

Die nicht infectiösen Granulome bestehen in ihrer reinsten Form 
aus Granulationsgewebe, dessen Oberfläche, sofern sie sich nicht auf 
epithelfreiem Boden entwickeln, meist mit Epithel bedeckt ist Nach 
längerem Bestand wandelt sich ein Theil des Gewebes in fibröses 
Gewebe um, so dass der ursprüngliche Character verwischt wird. 

Lüeralur: Virchow, Die krankk, Geschwülste Uly 1865; Petkr- 
SEir, Deutsche Med, IVochenschr, 1883; Nasthsb, Deutsch, Arch. f, 
klin. Med. XXXlll. 

§ 117. Ungleich häufiger als die eben beschriebenen Granu- 
lome sind jene, welche durch specifische Gifte verursacht werden 
und welche daher als infeetiSse C^ranulatlonsgesehwfllste be- 
zeichnet werden. Sie schliessen sich in ihrer Entwickelung an die 
nicht infectiösen an, sind aber gegenüber den letzteren dadurch 
ausgezeichnet, dass nur selten das Stadium der Fibroblastenbildung 
überschritten und aus dem Granulationsgewebe Bindegewebe gebildet 
wird. Meistens ist mit der Entwickelung grosser Bildungszellen die 
Gewebebildung abgeschlossen und die Neubildung geht wieder zu 
Grunde. Nicht selten wird nicht einmal dieses Stadium erreicht, 
und es sterben die Zellen ab, ehe nur der Versuch einer Gewebs- 
neubildung gemacht wurde. Die Gefassneubildung ist meist eine 
mangelhafte und bleibt innerhalb des eigentlichen Granulomes gros- 
sentheils ganz aus. 

Die infectiösen Granulationsgescbwülste sind alle local pro- 
gressiv, d. h. die Granulationsbüdung verbreitet sich von einem 
Puncte aus centrifugal in die Nachbarschaft. Gleichzeitig damit 
findet mßistens ein Zerfall des centralen, also ältesten Theiles der 
entzündlichen Neubildung statt. Weiterhin erkrankt auch das Lymph- 
gefässsystem, wobei innerhalb desselben ebenfalls Granulationsherde 
auftreten. Von den Lymphbahnen aus kann der Entzündungser- 
reger in die Blutbahn gelangen und sich innerhalb derselben auf 
entfernte Organe verbreiten. Nicht selten werden auch die Gefäss- 
wände durchbrochen, worauf der Entzündungserreger direct dem 
Blute sich beimischt. 
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Bei der Mehrzahl der infectiösen Granulationsgeschwülste ist 
femer nicht nur eine Weiterverbreitung innerhalb ein- und desselben 
Organismus möglich, sondern es lässt sich die Erkrankung auch von 
einem Individuum auf das andere übertragen, ist inoculabel. Impft 
man mit den Entzündungsproducten des einen Individuums ein 
zweites, so entsteht bei dem letzteren eine Krankheit, die nach 
ihrem Verlauf der Krankheit des ersteren durchaus ähnlich ist und 
auch anatomisch wieder dieselben Entzündungsproducte liefert. 

Zu der Gruppe der infectiösen Granulationsgeschwülste gehören 
die geschwulstartigen Producte der Tuberculose, der Syphiüs, der 
Lepra, des Lupus, des Rotzes und der Actinomycose. Ihre Ent- 
stehimg verdanken alle diese Krankheiten dem Eindringen eines 
aus der Aussenwelt oder aus dem Körper eines anderen Individuums 
stammenden Giftes, wahrscheinlich pflanzlicher Parasiten. Bei Lepra 
(Armauer Hansen, Neisser), Tuberculose (Koch), Rotz (Löffler, 
Schütz, Bouchard, Capitan, Charrier, Israel, Wassilieff) sind 
Spaltpilze, bei der Actinomycose Mycelpilze die Ursache. Für die 
Syphilis steht der sichere Nachweis ihres mycotischen Ursprunges 
noch aus. 

Die Vereinigung der oben genannten Affectionen unter dem 
Namen Granulaiionsgeschwülste stammt von Yibchow (vergl. Yirchow, 
die krankhaften Geschwülste IL Bd.), welcher zuerst ihre anatomischen 
Gharactere scharf kennzeichnete. Yibchow hob auch schon als cha- 
raoteristisch hervor, dass die Entwickelung derselben gewöhnlich 
nicht über das Stadium der Granulationsbildung hinauszugehen pflege, 
dass das Gewebe einen transitorischen Character trage, dass Ulcera- 
tion der regelmässige Schluss seiner Existenz sei. Ferner betonte 
er ihre nahe Beziehung zu den Entzündungsprocessen. In Eücksicht 
auf den infectiö^sen Character hat Klebs (Prager Fierteljahrsschr. 
Bd, 126) für diese Bildungen den Namen Infectionsgeschwülste vor- 
geschlagen, und CouNHEiH diese Bezeichnung adoptirt. Meines £r- 
achtens genügt weder die eine, noch die andere Benennung voll- 
kommen. Nach der YiBCHOw'schen Bezeichnung wird der Infectiosität 
keine Rechnung getragen, und der von Klebs gewählte Name nimmt 
keine Rücksicht auf den Bau der Geschwülste. Da es durchaus 
nicht sicher ist, dass nicht auch andere Neubildungen durch In- 
fection entstehen, so ist eine nähere Bezeichnung der hier in Betracht 
kommenden Geschwülste nothwendig. Auch die KiNDFLEiscH'sche Be- 
zeichnung als speciflsche Entzündung ist ungenau, da man zu den 
specifischen Entzündungen mit ebenso viel Hecht eine ganze Beihe 
anderer Processe, z. B. Erysipel, pyämische Herde, die Pocken etc. 
zählen könnte. Ich habe sie deshalb „infectiöse Granulationsge- 
scbwülste*' genannt, weil damit sowohl dem anatomischen Bau, als 
den klinischen Eigenthümlichkeiten der betreffenden Processe Rech- 
nung getragen wird. 
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3. Die einzelnen Formen der infectidsen Granulations- 
gescbwUlste. 

a. Die Oranulationibildunges bei Tuberculoee. 

§ 118. Die Tuberculose ist eine Infectiooskrank- 
heit, welche anatomiscli durch die Bildung von Knöt- 
chen characterisirt ist 

Die Knötchen werden als Tuberkel bezeichnet, sind frisch 
entstanden grau durchscheinend und bestehen wesentlich aus 
Zellen. Sie sind stets gefässlos und gehen nicht über die 
Grösse eines Hirsekorns hinaus. 

Die kleinsten für das unbewaShete Auge eben erkennbaren 
Knötchen bestehen aus Rundzellen, welche als emigrirte farb- 
lose Blutkörperchen anzusehen sind und das erkrankte Gtewebe 
dicht inhltriren. Grössere Knötchen enthalten neben kleinen Rund- 
zellen grössere epitheloide Zellen (Fig. 29&) und vielker- 
nige Riesenzellen (a), welche namentlich in den centralen 
Theilen liegen. 



Fig. 29. Ta 
a Riesen Zellen, l 
Vergr. 260. 

Zwischen den Zellen liegen als Stützwerk netzartig angeordnete 
Bindegewebsfasern, welche grösstentheils nichts anderes sind-, als 
der Rest des durch die entzündliche Infiltration- und Knötchen- 
bildung aufgelockerten und theilweise zerstörten Gewebes. 

Mit der Entwickelung der grossen Zellen, welche mit den Bil- 
dungszellen gesunder Granulationen identisch sind und demgemäss 
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auch ein ähnliches Aussehen (vergl. Fig. 29a 6 und Fig. 256 c Cj) 
wie erstere bieten, sind die productiven Vorgänge im Innern des 
Tuberkels beendet; nur selten folgt weiterhin noch eine Bildung 
von Bindegewebe. 

Dieser Stillstand der Ausbildung des Granulationsgewebes ist 
zunächst schon dadurch angedeutet, dass die Bildungszellen nur 
zum geringen Theil gestreckte und verzweigte Formen annehmen 
und dass zu keiner Zeit Gefässe neuer Bildung erscheinen. Weiter- 
hin verfallen die Zellen der Degeneration und der Nekrose und 
zwar meist in der Form, dass sie blass werden (Fig. 30) ihre 
Körnung und späterhin auch den Kern verlieren und in glänzende 
homogene Schollen (Fig. 30 aj sich umwandeln (Coagulationsne- 
krose). In Tuberkeln, die auf ihrer Entwickelungshöhe wesent- 
lich aus kleinen Zellen bestehen, also wenig epitheloide Zellen 
produciren, kommt nicht selten auch ein Zerfall der Zellen zu einem 
Detritus aus Albumin und Fettkömchen vor. Die aus Schollen 
bestehenden Massen können späterhin mehr gleichmässig homogen 
werden oder ebenfalls in feinkörnigen Detritus zerfallen (Fig. 30 a). 

Die letztgenannten Veränderungen characterisiren jenen Vor- 
gang, welchen man als Verkäsung des Tuberkels bezeichnet. 
Sie bleiben in der Lebensgeschichte des Tuberkels nur selten aus 
und geben sich für das unbewafifnete Auge dadurch zu erkennen, 
dass der Tuberkel trübe, undurchsichtig weiss wird. 

Der Begriff Tuberkel (tuberculum) wurde früher für alle mög- 
lichen Knoten angewendet. Baillie (1794) und Batle (1810) haben 
zuerst auf die grauen miliaren Knötchen aufinerksam gemacht, die 
wir jetzt Tuberkel nennen. Aber schon Bayle übertrug die Be- 
zeichnung auch auf andere Lungenyeränderungen. Lännec legte 
den Hauptwerth auf die käsige Masse, wie er sie in phthisischen 
Lungen fand. Grössere käsige Knoten und lobuläre käsige Infiltra- 
tionen bezeichnete er ebenfalls als tuberculöa. Die Knoten nannte 
er Tuberkel, die difPuse Infiltration tuberculose Infiltration, die 
grauen Knötchen, d. h. die ächten Tuberkel Gxanulations miliaires. 
Dadurch wurde das Käsige das Hauptcharacteristicum der Tuber- 
culose, die Yerkäsung wurde als Tuberculisation bezeichnet. Yie- 
ctLow hat dieser Anschauung gegenüber gezeigt, dass Käsemassen 
auf mannigfaltige Weise entstehen können und daher sehr yer- 
schiedene Bedeutung haben. Als anatomische Grundlage der Tuber- 
culose stellte er den zelligen Tuberkel auf. Vergl. YntcHow, Die 
Krankh. Geschwülste 111 1865, sowie Waldehbueg, Die Tuberculose, 
Berlin 1869. 

Den Biesenzellen des Tuberkels hat zuerst Lakghans {Vir eh. 
Arch, 42 Bd,^ besondere Aufmerksamkeit geschenkt und ihre For- 
men genauer beschrieben. Schüppel {Untersuchungen über die Lymph- 
drüsentuberculose, Tübingen 1871) hat das constante Yorkommen 
der Eiesenzellen herYorgehobenJjund von ihrer Anwesenheit die 
Diagnose der Tuberculose abhängig gemacht. Auch Kösteb {Virch, 
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Jrch, 48. Bd,)^ Buhl {Die Lungenentzündung. München 1872); 
BiNDFLEiscH {Lehrbuch der Gewebelehre und v, ZiemssetCs Handb, der 
spec, Pathol, l\ Bd.) haben ihre Wichtigkeit für die Diagnose des 
Tuberkels betont. Letzterer ist sogar so weit gegangen, die gross- 
zellige Beschaffenheit eines Infiltrates als etwas für die Tuberculose 
und Scrofulose Characteristisches zu erklären. Den zweiten Be- 
standtheil des Tuberkels, das Beticulum, haben besonders Schüppel 
(1. c.) und Wagnek {Das tuherketahnliche Lymphadenom. Leipzig 1871) 
genauer untersucht. Entgegen der Ansicht Ton Schüppel, Buhl, 
KösTEB, Bindfleisch hat Hebii^g {Studien über Tuberculose. Berlin 
1873) die specifische Bedeutung der Biesenzellen und der epithe- 
leiden Zellen bestritten und auf ihr öfter zu beobachtendes Fehlen 
in Tuberkeln hingewiesen. 

In meinen Publicationen : Ueber die Herkunft der Tuberkelele- 
in tute, fVürzburg 1875 und Uebei* pathologische Bindegewebsneubil- 
düng, 1876 habe ich den Nachweis zu leisten versucht, dass weder 
die Biesenzellen noch die epitheloiden Zellen dem Tuberkel aus- 
schliesslich zukommen, dass dieselben im Gegentheil in jeder Gra- 
nulationsbildung vorkommen, dass zwischen letzterer und dem Tu- 
berkel nur insofern ein Unterschied besteht, als gewöhnlich die 
mehrkemigen Zellformen in gesunden Granulationen nur sehr spär- 
lich auftreten, während sie in Tuberkeln in grosser Zahl und starker 
Ausbildung vorhanden sind. Diesen Unterschied führte ich darauf 
zurück, dass in dem Tuberkel zwar Bildungsmaterial aufgestapelt, 
Fibroblasten gebildet, aber nicht verbraucht werdeu. 

Von den dem Granulationsgewebe als solchem zukommenden 
Biesenzellen sind Biesenzellen zu trennen, welche aus epithelialen 
Elementen entstehen. Wenn Tuberkel sich um Canäle entwitskeln, 
die Epithelien enthalten, z. B. um die Gallengänge oder um die 
Hodencanäle herum, so bilden sich durch Zusammenfliessen des 
Epithels oft Gebilde, welche den Biesenzellen des Gbranulations- 
gewebes sehr ähnlich sehen. Sie haben mit der Tuberkelbildung 
nichts zu schaffen; sie sind Gebilde, deren Entstehung von dem 
zuföUigen Standorte des Tuberkels abhängt. Aus ihrer Genese Bück- 
schlüsse auf die Entstehung der ächten Tuberkelriesenzellen zu ziehen, 
wie es Gaule {Firch, Arch, 49. Bd.) und Lübihow {Vireh. Arch. 
75. Bd.) gethan haben, ist daher unstatthaft. 

§ 119. Die Tuberculose ist eine von Menschen auf 
Thiere übertragbare Krankheit. 

Entnimmt man einem menschlichen Organe einen grauen oder 
gelben Tuberkel und bringt ihn in ein Gewebe eines Versuchs- 
thieres, z. B. eines Kaninchens oder einer Ziege, so entsteht bei 
denselben eine Krankheit, welche der Tuberculose des Menschen 
durchaus ähnlich und ebenso durch die Bildung zelliger gefä^sloser 
später verkäsender Knötchen gekennzeichnet ist. 

Die Ursache der Tuberculose ist ein stäbchen- 
förmiger Spaltpilz (Fig. 30 <fc^), ein Bacillus, welcher ent- 
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Fig. 30. Qewebe aua einem theilwei 
Herd mit Bacillen, a körnige, a, subollige 
webe, c Biesenzelle mit Bscilten, d Badllenscl 
eilte DschwSrme in nekroliachem Gen-eb 
Hit Fuchsin und AniliubUu behand., ' 

weder als BacUlns tubcrcnlosls oder aber als Bacillus Kochi 
bezeichnet wird. Seine Länge beträgt etwa ein bis zwei Drittel 
des Breitendurchmessers eines rothen Blutkörperchens und seine 
Breite verhält sich zur Länge wie 1 zu 5 bis 6. Einzelne Bacillen 
enthalten helle glänzende Sporen und sind an der betreffenden 
Stelle leicht aufgetrieben. Die Bacillen lassen sich mit verschiede- 
nen Anilinfarben färben. Sie lassen sich ferner in Kinderbtut- 
serumgelatine (Koch) züchten, und die Impfung von Reinculturen 
auf Kaninchen, Batten, Hunde, Ziegen etc. ruft eine Krankheit her- 
vor, welche der Tuberculose des Menschen ähnlich verläuft und 
durch 'Eruption von Tuberkeln anatomisch characterisirt ist (Koch) 
Die Knötchen enthalten stets die characteristischen 
Bacillen, und es liegen dieselben theils im Innern der Zellen 
(Fig. 30 cf) theils zwischen denselben (def). Sie sind am reich- 
lichsten in frischen Tuberkeln, finden sich aber auch in den bereits 
abgestorbenen Bezirken (a) des Tuberkels. Am Bande grösserer 
käsiger Herde sind sie meist nicht in Zellen eingeschlossen. 

Bei Impfung von Meerschweinchen treten die ersten Erschei- 
nungen einer beginnenden Entzündung am lOten Tage auf (Koch). 

Die TJebertragbarkeit der Tuberculose auf Thiere iat eine zwei- 
fellose Thataache. Es ist zwar nicht zu läugnen, dass die Versuche 
nicht immer gelingen, dass namentlioli nur gewisse Thiere (Kanin- 
chen, Heersohweinohen, Wiederkäuer) dafür sehr empfänglich sind, 
während andere (Hunde) schwieriger zu inöciien sind. Diese Beob- 
achtung kann indessen nicht gegen die Infeotiosität der Tuberculose 
verwerthet, sondern nur dahin ausgelegt werden, dass das Tuber- 
kelgift nicht in jedem Organismus leicht haftet. In diesem Sinne 
ist es auch zu deuten, dass die ßeobachtungeu der Aerzte im ganzen 
weni^ edatante Beispiele stattgehabter Uebertn^;ung der Tuber- 
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culoBe Yon Mensch auf Mensch aufvreisen. Auch bei dem Men- 
schen gibt es eine gewisse Prädisposition einzelner Indiyidaen, 
nicht fidle werden gleich leicht yon Tuberculose befedlen. Nach 
den geläufigen Anschauungen soll namentlich die Scrofulose, d. h. 
ein krankhaftes Yerhalten des Organismus, welches sich durch 
eine Anlage für gewisse Ernährungsstörungen der äusseren HAut, 
der Schleimhäute, der Gelenke , der Knochen und der Lymphdrüsen 
yerräth, dazu disponiren. Es ist indessen zu bemerken, dass viele 
Ton den Erscheinungen, welche der Scrofiilose zugeschrieben wer- 
den, bereits die ersten Erscheinungen einer tuberculösen Erkran- 
kung sind. 

Der Eintritt der tuberculösen Infection ist beim Menschen 
meist nicht festzustellen, da erst mit einer gewissen Ausbreitung 
des Frocesses Symptome der Erkrankung sich zeigen, also in einer 
Zeit, da sich über den Modus der Infection nur schwer noch etwas 
eruiren lässt. 

Die Impfyersuche sind in yerschiedener Weise angestellt wor- 
den. Die Einen impften unter die Haut, Andere in die Bauch- 
höhle oder in das Auge oder in Gelenkhöhlen, noch Andere stell- 
ten Fütterungsy ersuche mit tuberculösen Massen an; wieder An- 
dere brachten zerriebene käsige Tuberkel oder zerstäubte Sputa 
yon Phthisikern mit der Athmungsluft in die Lungen. 

Literatur über Impf tuberculose : Yillexik, Gaz. hebdom. 1865 
iV. 50, Compt, rend. LÄL 1866 und Etudes sur ia tuberculose. 
Paris 1868; Lebebt, Bulletin de P^cad. XXXU und Gaz, med. de 
Paris 1867 iV. 25— 29; Lebebt und Wtss, Firch. Arch. 40. Bd.-, 
Waldbkbubo, Die Tuberculose 1869; LAKeHANS, Die Vebertragung 
der Tuberculose auf Kaninchen 1868; Klebs, Firch. Arch. 44. und 
49. Bd.^ Arch. f. exper. Pathol. L Bd., Tageblatt der Naturfor- 
scherversammlung in München 1877, Prager med. Wochenschr. 1877; 
GoHNHEiM und FbXnkel: Firch. Arch. 45. Bd. ; Tappeinbb, Lippl, 
ScHWENiKGEB, Tageblatt der Naturforscherversammlung 1877; Tap- 
P£Inee. Firch. Arch, 74. und 82. ^(/. ; Obth, Firch, Arch. 76. Bd.; 
BoLLiNGEB, Arch. f. exper. Path. 1. Bd. und D. Zeitschr. f. Thier- 
med. FIJ; Kitt, Ber. d. Münchener Thierarzneisch. 1879|1880; 
Bebthbatj, D. Arch. f. klin. Med. ÄÄFI; Schottsiius, Firch. Arch. 
73. Bd.; Yebaguth, Arch. f. exper. Pathol. 1883; Pütz, Die Äe- 
ziehungen der Tuberculose des Menschen zur Tuberculose der Thiere. 
Stuttgart 1883; Johne, Die Geschichte der Tuberculose, Leipzig 
1883; Weichselbavm, Wiener med. Jahrb. 1883. 

Die Nichtberücksichtigung des TJmstandes, dass die Erzeugung 
yon Knötchen bei einem Thiere noch durchaus kein Beweis ist, 
dass man Tuberculose erzeugt hat, sondern dass erst die Lebens- 
geschichto des Knötchens und der Verlauf des Frocesses die Dia- 
gnose sichern konnten, hat früher in der Tuberculosefrage sehr yiel 
Verwirrung heryorgerufen. Sie hat yor allem zur Folge gehabt, 
dass manche Autoren geglaubt haben, durch alle möglichen Fremd- 
körper, sobald sie nur eine gewisse chemisch-physicalische [Beschaf- 
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fenheit hätten und in passender Weise in den Organismus eingeführt 
würden, Tuberculose erzeugen zu können. 

Nach unserm heutigen Standpunote sind diese Fragen gegen- 
standslos geworden, da die Diagnose auf Tuberculose sich nicht 
mehr nur auf die Anwesenheit von Knötchen (die ja zweifellos 
auf verschiedene Weise hervorgerufen werden können), sondern 
auf das Vorhandensein der Bacillen stützt. 

Die Tuberculose ist ein ätiologischer Begriff, 
unter welchen alle krankhaften Veränderungen fallen, die durch 
den speoifischen Bacillus verursacht werden. Beim Menschen äus- 
sert sich dies meistens in Knötchenbildung , jedoch nicht immer. 
Es kommen namentlich in der Lunge nicht selten lobuläre und 
lobäre Entzündungen ohne Knötchenbildung vor, welche zweifellos 
in das Gebiet der Tuberculose gehören. 

Koch hat den specifischen Bacillus sowohl bei allgemeiner 
Miliartuberculose als auch bei käsiger Pneumonie, käsiger Bronchi- 
tis, Darm- und Drüsentuberculose, Ferlsucht des Bindes, spontaner 
und Impfbuberculose verschiedener Thiere und in sogenannten Lymph- 
drüsenhyperplasieen gefunden und damit die Zusammengehörigkeit 
aller dieser Processe nachgewiesen. Er hat ferner auch gezeigt, 
dass die an tuberculöser Lungenphthise Leidenden grosse Mengen 
von Bacillen mit ihrem Sputum nach aussen befördern. Da der 
Bacillus der Tuberculose schon im Organismus Sporen bildet, so 
ist es sehr wahrscheinlich, dass das Gift ausserhalb des Organismus 
hauptsächlich durch Sporen, welche in irgend einer Weise in die 
Aussenwelt gelangt sind, sich erhält und verbreitet wird. 

Nach Koch wachsen die Tuberkelbacillen nur sehr langsam, 
und eine Weiterentwickelung derselben bei Impfung findet nur 
dann statt, wenn die Bacillen an einen Ort gebracht werden, wo 
sie nicht leicht auf mechanische Weise wieder entfernt werden 
können. Dadurch wird erklärlich, dass zahlreiche Lidividuen, trotz- 
dem sie sich gewiss häufig der Invasion des Tuberculosebacillus. 
aussetzen, nicht inficirt werden. Ferner wird es begreiflich, dass 
solche Individuen zu Tuberculose disponirt sind, in deren Geweben 
Entzündungsprocesse Läsionen erzeugt haben. 

In derselben Zeit als Koch seine Untersuchungen beendet hatte, 
gelang es auch Baumgaeten (CentralbL f, med, fViss, 1882 Nr, 5) 
durch Behandlung mikroskopischer Schnitte mit verdünnter Kali- 
lauge Bacillen in den Tuberkeln nachzuweisen. Züchtungen und 
Impfungen hat er mit denselben nicht angestellt. Schon früher 
hatten auch Klebs (/. c) und Aufbecht Mikrokokken und Bacillen 
aus Tuberkeln beschrieben (JPatholog. Mittheil , Magdeburg 1881>, 
ihre Angaben waren jedoch ungenau und nicht beweisend. Es 
gebührt danach Koch allein das Verdienst, durch Beinculturen 
und Impfungen mit diesen den Beweis erbracht zu haben, dass 
Bacillen die Ursache der Tuberculose sind. 

Die seither in dieser Eichtung angestellten Untersuchungen 
haben sofern sie mit guten und exacten Methoden ausgeführt wur- 
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den die Angaben von Koch durohauB bestätigt. Die gegentheiligen 
Aeusserungen entbehren einer stichhaltigen Begründung. 

Ob die Tuberculose vererbt wird, d. h. ob der Bacillus von 
den Eltern auf den Embryo übergeht, ist noch eine offene Frage 
(vergl. d. Cap. Tuberculose Bronchopneumonie). Gegen die An- 
nahme eines solchen TJebergehens spricht, dass bis jetzt kein Fall 
von angeborener Tuberculose sicher constatirt ist. Da bei der 
Tuberculose eine Blutinfection nur vorübergehend und nur zu Zeiten 
stattfmdet, während in der übrigen Zeit diu Erkrankung eine looale 
ist, so kann jedenfalls nur unter besonderen Verhältnissen eine In- 
fection des Eies oder des Samens erfolgen. 

Klebs hat, nachdem er schon früher verschiedene Mikroorga- 
nismen aus Tuberkeln beschrieben und gezüchtet hatte, vor kurzem 
die Ansicht ausgesprochen, dass neben den Bacillen stets auch 
Mikrokokken in Tuberkeln sowie auch in Culturen von Tuber- 
kelbacillen vorkommen und dass denselben ebenfalls eine Rolle in 
der Aetiologie der Tuberculose zxikäme. Nach dem was ich ge- 
sehen habe, kann ich dieser Ansicht nicht beitreten. 

Literatur über Tuberkelbacillen : Koch, Berliner klin, fVochen- 
sehr, 1882 iV. 15 und 1883 iV. 10 und VerhandL d. Congresses f. 
innere Med, fViesbaden 1 882 ; Ehblioh, Deutsche med, Wochenschr, 
1882; Bavkgabtev, Centralbl. f. med, ff^iss. 1882 und 1883; 
Lichtheim, Fortschritte der Med. I 1883; Giacomi, ebenda I 1883; 
BiBBSBT, Deutsche med, fFochenschr, 1883 (Verbreitung d. Bacillen 
bei Hühnern); A. Celli e G. Guabniebi, Sopra talune forme crt- 
stalline che potebbero simulare il bacillo del tubercoiiy Roma 1883, 
Snlta presenza del bacillo del tuberculo ne diversi prodotti tuber- 
culariy Gazz. degli Osped. N, 37 — 40 Milano und Intorno alla pro- 
filassi della tuberculosi, j4rch, per le scienze med. Fol. Fll ; Besn- 
STEiN, Centralbl. f, med. fViss. 1883 (Nachweis im Harn); Klebs, 
Eulenburgs Realencyclopaedie XIII und Arch, f, exper. PathoL XFII ; 
^ Bathond und Akthaud, Rech, exper, sur Pitiol, de la tub,, Archi- 
ves gen, de med, 1883; Schuchabdt und Kbaus, Fort. schritte d. 
Med, 1 1883 {Forkommen der Tuberkelbacillen bei fungösen und scro- 
falösen Entzündungen). Weitere Literaturangaben finden sich im 
Abschnitt Tuberculose der Lungen. 

Vielfach ist bereits die Frage discutirt worden , ob die 
Tuberculose des Menschen mit der Ferlsucht des Bindviehes iden- 
tisch und ob eine Infection des Menschen durch Genuss von Milch 
und Fleisch perlsüchtiger Binder zu befürchten sei. 

Die Perlsucht ist anatomisch eine progressiv sich ausbrei- 
tende Knotenbüdung , bei welcher sich neben kleinen Knötchen 
Conglomerate von der Grösse einer Kartoffel bilden können. Sie 
finden sich besonders in den serösen Häuten, sodann auch in den 
Lymphdrüsen , der Lunge und der Leber. In den serösen Häuten 
sind die Knoten häufig gestielt, pendelnd. Neben Verkäsung tritt 
auffallend häufig Verkalkung auf. 

Die Knötchen der Ferlsucht sind in ihrem Bau den Tuberkeln 
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des Mensoken durchaus ähnlich und da Koch in ersteren auch die 
Bacillen nachgewiesen hat, so erscheint die Annahme, dass sie iden- 
tisch seien, gerechtfertigt. 

Versuche durch Fütterungs- und Impfungsexperimente der Frage 
nach der Identität beider Processe und nach der Möglichkeit der 
Uebertragung der Perlsucht durch den Genuss von Milch oder Gewebe 
perlsüohtiger Thiere zu lösen, sind yerschieden ausgefallen. Geb- 
lach, Obth, Bollingeb, Klbbs, Ohaxtveau, Baumöabten uüd Andere 
nehmen eine Uebertragung an, Güntheb, Habms , Mülleb, Colin, 
Yibchow und Pütz halten diese Annahme nicht für erwiesen. Letz- 
terer ist der Ansicht, dass weder der ursächliche Zusammenhang 
zwischen Tuberoulose des Menschen und der Thiere noch auch die 
Identität beider Processe bewiesen sei. 

Nach dem was über die Tuberculose und ihre Yerbreitung im 
Körper bekannt ist, muss man, meiner Ansicht nach, annehmen, dass 
Genuss von Fleisch perlsüchtiger Binder, welches keine Knoten 
also auch keine Bacillen enthält, nicht inficiren kann, und dass 
auch die Milch nur dann den Bacillus enthält, wenn das Euter 
tuberculös oder wenn zur Zeit der Milchproduction Bacillen durch 
die Blutbahn im Körper yertheilt werden. Werden Bacillen hal- 
tige Substanzen als Nahrung aufgenommen , so kann eine Infection 
erfolgen, doch findet dies wohl nur unter besonderen günstigen Ver- 
hältnissen statt. 

Literatur über die Beziehungen der Per/sucht zur Tuberculose: 
A. C. Geblagh, Jakresber, d, k. Thierarzneisch, in Hannover 1869; 
Chatjveau, Journ, de med, vet, XXF 1869; Schüppbl, Firch, Arch, 
56. Bd. ; Obth, ebenda 76. Bd. ; Bollingeb und Klebs /. e. ,* Goliit, 
Campt, rend, 1876; Yibchow, Berliner klin. fFochensckr. 1880; 
Semheb, Vir eh. Jrch. 83. Bd. ; Battmgabtek, Berliner klin. fVochenachr. 
1880; Pütz, Heber die Bezieh, der Tuberculose des Menschen zur 
Tuberculose der Thiere. Stuttgart 1883; Johns, Die Geschichte der 
Tuberculose. Leipzig 1883. 

In der letztgenannten Arbeit sind die Ergebnisse der experi- 
mentellen Arbeiten der yerschiedenen Autoren zusammengestellt. 

§ 120. Der Bacillus tubefculosis oder dessen Sporen gelangen 
in den menschlichen Organismus aus der Aussenwelt und zwar ent- 
weder mit der Athmungsluft oder mit den eingenommenen Nahrungs- 
mitteln; in seltenen Fällen kann auch eine Infection von einer äusse- 
ren Wunde aus stattfinden. 

In die Aussenwelt gelangt der Bacillus durch das Sputum und 
die Excretionen an Tuberculose erkrankter Menschen oder Thiere. 
Eine Vermehrung desselben ausserhalb des Organismus ist nicht 
wahrscheinlich, da er nach Koch nur bei einer Temperatur von 
30 — 41 Grad sich vermehrt. (Vergl. den Abschn. Die Spaltpilze.) 

Gelangen Tuberkelbacillen in irgend einem Gewebe des Orga- 
nismus zur Ansiedelung und zur Vermehrung, so erregen sie in der 
Umgebung eine Entzündung. Sind sie dabei auf eine einzige Stelle 
beschränkt, so werden sie zunächst die Bildung eines knötchenför- 
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migen zelligen EntzüDdungsherdes verursachen; sind sie über einen 
grossem Bezirk verbreitet, so kann schon zu Begiim die Entzün- 
dung ein grösseres Gebiet einnehmen. 

Ist der Ort der Infection die Schleimhaut, z, B. die Darm- 
schleimhaut , so hat der erste Entzündungsherd seinen Sitz meist 
im subepithehalen Bindegewebe (Fig. 31 g A A,) und bildet liier einen 
Iniiltrationsherd , welcher meist in Form eines grauen Knötchens 
über die Oberfläche prominirt. Das Epithel pflegt zu Beginn über 
demselben erhalten zu sein. 

Nach einer gewissen Zeit stellt sich innerhalb des Knötchens 
Verkäsung und weiterhin Zerfall ein. Bricht die erweichende Masse 
nach aussen durch, so bildet sich ein tuberculöses Geschwür (l-'ig, 31Ä). 

Während dies geschieht, pflegt sich in der Umgebung des pri- 
mären Herdes die Entzündung fortzuflanzen , indem die sich stetig 
vermehrenden Bacülen zum Theil wahrscheinlich durch farblose Blut- 
körperchen, die sich ihrer bemächtigen, fortgeschleppt in die Nach- 
barschaft gelangen. Die Propagation der Entzündung geschieht ent- 
weder continuirlich oder aber in disseminirten Knötchen, welche 
entweder von einander noch durch unverändertes Gewebe getrennt 
sind, oder aber durch zelhg infiltrirtes Gewebe untereinander verbun- 
den werden (Fig. SOt*,). 



Fig. 31. SnbepithelUIg tnberealEse Giknala tio uaa und zer- 
re Ute Tuberkel in der Wand des Dickdar mee. QeschwÜrsb ild ang, 
tfucnaa. b Submacosa. e HaBcutaris int. d Hoscnlaris extern, c Serosa, y Si>- 
j-follikel. ;; ZeUig inflltrirte Mucosa. A Geschwür, h, Enreichiuigaherd. i friseba, 
verUSate Taberkel. Vergr. 30. (Biamatckbraonprllp.) 

Jedes neue Knötchen gibt im weiteren . Verlaufe einen neuen 
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Verkäsungsmittelpunkt, indem die VerJcäsung schließlich die ganzen 
Enötcheo ei^eift und auch deren Gebiet noch überschreitet, können 
grössere Käseknoten und weiterhin umfangreiche Zerfallshöhlen und 
Geschwüre entstehen. , 

Vom ersten Entwickelungsorte pflegt sich die Tuberculose frü- 
her oder später auf dem Lymphwege weiter zu verbreiten und zwar 
in der Weise, dass in den angrenzenden Lymphgefässen wieder Knöt- 
chen (Fig. 30 i i,), seltener diffuse Infiltrationen auftreten. Auf 
diese Weise können ganze Knötehenzüge entstehen, welche alle das- 
selbe Schicksal erleiden, wie die ersten Knötchen. Am Darm sitzen 
sie namentlich in der Serosa und ziehen von da gegen das Mesen- 
terium. 

Werden die Bacillen nach den Lymphdrüsen verschleppt, so 
bilden sich auch hier Tuberkel (Fig. 32) und weiterhin Tuberkel- 
gnippen. Frisch erscheinen sie grau, alt dagegen gelbweiss, verkäst. 
Durch fortgesetzte Vermehrung der Tuberkel kann eine Lymph- 
drüse erheblich vergrössert und schliesslich vollkommen in eine 
käsige Masse umgewandelt werden. 



Fig. 81. Taberknlose der Lymphdrüsen, a GrosszeUiga Taberlul mit 
KesetiielleD (o). a, Taberkel mit cenCr&ler Verk£»ang und Keseiizell«ii (c,). d Epi- 
tbeloide ZeUeo Bosserhalb von Tuberkeln im LyniphdrBHncetionlQni liegend, e Blat- 
gefKH. HSmatoiylinprfip. Tergr, IfiO. 

Von den Lymphgefässen aus kann eine Infection der grossen 
Lymph^f^sstämme und schliesslich auch des Ductus thoracicus er- 
folgen, wobei sich in deren Wändffu Knötchen, Knölxhengnippen 
und Geschwüre entwickeln. Gelangen vom Ductus thoracicus Ba- 
cilleo in den Blutstrom, so werden sie nach entlegenen Organen 
vertragen. Findet dabei eine Dissemination über den ganzen Or- 
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ganismus statt, so konunt 
es zu jenem Zustand, dai 
man als allgemeine Mi- 
liartubercnlosebezadi- 
net. 

An jedem Orte, wo le- 
benskräAige Bacill«! hin- 
konunen und zur Eotwicke- 
lung gelaagen, entsteht eine 
Entzündung , welche mit 
einer circum Scripten klein- 
zelligen Infiltration b^innt 
(Fig. 336) und weiterhin zur 
Bildung eines Miliartu- 
berkels fahrt, in dessen 
Gebiet das alte Gewebe voll- 

Pig. SS. MiliiirtnbaTcnlose der Leber, kommen ZU Grunde geht 
o Aalgebildeter Tuberkel im PforWderbindegiwebe. ÄUCh der durch BaCillen- 

t ErMer Begit,« der TaberkBlenlwickelu«g iuner- gmboUe entstandene embo- 

hilb Binen LeberaciDiu. Cirminpriip. Veriir. 150. .. , m ■ i ■ ■ .. 

^ ^ lische Tuberkel ist zu 

Beginn klein und grau. Nach Wochen wird er grösser und im 
Centrum zugleich gelbweiss, käsig. In seiner Umgebung ist das Ge- 
webe meist hyperaemisch. 

Die Entwickelang dee Miliartaberkela habe ich an sehr rer- 
BOhiedenea Objecten unteraacht and bin za der Uebersengimg ge- 
langt, daHB die ADBammluag fJirbloser aus Venen and C^pillaren 
emigrirter Blatkörperchen die Grandlage desselben bildet und dau 
sehr häufig diese Zellen aaBSohliesslich es sind, welche auch den 
entwickelten Tuberkel zusammen setzen. In anderen Fällen be- 
theiligen sieh auch die Eadothelien. Wenn das Knötchen eine 
gewisse Grösse hat, halt et schwer, das Verhalten der fixen Ge- 
webszellen zu beurtheilen. Daas die Miliartuberkel sich mit Vorliebe 
um die kleinen Arterien entwickeln, wie es mehrfach angegeben 
wird, davon habe ich mich nicht überzeugen können (vergl. Uenin- 
gitia tnberculosa). 

Oass bei eingetretener Blutvergiftung nicht alle Organe gleich- 
massig erkranken , hat zweierlei Gründe. Einmal gelangt offenbar 
das im Blute oiroulirende Gift nicht in alle Organe. 8odann sind 
auch nicht alle Organe gleich prädisponirt. Sc sdieinen die Mus- 
keln gegen Tnberculose nahezu immun zu sein. 

Die allgemeine Miliar tnbercnlose ist durchaus nicht der notb- 
wendige Ausgang einer tuberoulösen Organ er krankang. üe ist so< 
gar die Regel, dass der tubercnlöse Prooess die Grenze des- primär 
befallenen Organes und der* dazn gehörenden Lymphdrüsen nicht 
überschreitet. Am ehesten führt ein Zerfall verkäster tuberoulöser 
Lymphdrüsen za Slutinfection. 
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§ 121. Der beschriebene Verbreitungsmodus bildet nur eine 
unter zahlreichen Möglichkeiten der Verbreitung der Tuberculose 
im Organismus. Häufig ist der Gang ein wesentlich anderer, und es 
muss als für die Tuberculose charakteristisch bezeichnet werden, 
dass ihr Verlauf ein überaus wechselvoller ist. 

So kommt es z. B. vor, dass die Bacillen nicht an der Ein- 
trittspforte in den Organismus sondern erst an einer anderen Stelle 
in der Tiefe des Gewebes oder in entfernten Organen, wohin sie nur 
auf dem Blutwege gelangt sein können, den ersten Entzündungs- 
herd verursachen. 

Bei der Verbreitung im Organismus wird ferner sehr häufig so- 
fort die Blutbahn benutzt. Es ist dies dadurch möglich, dass die 
Bacillen auch in die Gefässwände eindringen und hier in derselben 
Weise wie in andern Geweben Entzündung mit Ausgang in Ver- 
käsung verursachen. Treten sie auf diese Weise in die Bahn einer 
Vene ein, so werden sie mit dem Blutstrom nach entlegenen Organen 
verbracht. 

Brechen tuberculose Herde in Canäle des Körpers, z. B. in 
den Darm oder in die Bronchien durch, so findet eine Verbreitung 
innerhalb der letzteren statt. Individuen, welche zerfallende tuber- 
culose Herde in der Lunge tragen, haben daher auch Bacillen in den 
Sputa und damit auch in den Bronchien und in der Luftröhre 
und im Munde. Durch Verschlucken der Sputa werden sie auch in 
den Darm verschleppt. ^Die Folge dieser Verbreitung der Bacillen 
im Körper ist, dass auch eine Verbreitung der tuberculösen Entzün- 
dung in den genannten Gebieten sich einstellt. Es ist daher überauß 
häufig, dass von den Bronchien aus neue tuberculose Lungenherde 
sich entwickeln und dass sich zu Lungentuberculose Kehlkopf- und 
Darmtuberculose hinzugesellt. 

Liegen tuberculose Lymphdrüsen oder an Tuberculose erkrankte 
Knochen in der Nachbarschaft der grossen Körperhöhlen, so können 
Bacillen in letztere gelangen und durch Verbreitung in denselben 
eine disseminirte Tuberkeleruption herbeiführen. Von Bronchial- 
drüsen aus kann eine Infection des Herzbeutels stattfinden. 

Erhält ein Organ auf dem Blutwege nur wenige Bacillen , so 
entstehen zunächst auch nur wenige oder auch nur ein einziges 
Knötchen. Bleibt das betreffende Individuum am Leben, so können 
sich durch radiäre Ausbreitung der Entzündung aus Knötchen um- 
fangreiche Knoten entwickeln, die im Centrum gelbweiss, verkäst, 
in der Peripherie dagegen grau oder grauröthlich und durch- 
scheinend sind. Früher oder später kann sich von diesen Herden 
aus eine Knötcheneruption in der ümgebimg einstellen, von denen 
jedes einzelne wieder denselben Entwickelungsgang wie das erste 
durchmacht. 

So können z. B. in den Nieren sich successive graue Knöt- 
chen und gelbweisse verkäsende Knoten der verschiedensten Grösse 
bilden. Durch Erweichung der Knoten entstehen weiterhin Zerfalls- 
höhlen, welche schliesslich unter einander in Verbindung treten und 
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in das Nierenbecken sich entleeren. Von da aus kann der Process 
auf die ableitenden Hamwege sich verbreiten und in deren Gebiet 
umfangreiche Verschwärungen verursachen. 

In manchem Falle bleibt bei der Ausbreitung der Tuberculose 
die sonst so charakteristische Enötchenbildung aus. Es ist dies 
namentlich in der Lunge der Fall und stellt sich hier dann ein, 
wenn die Dissemination des Tuberkelgiftes im Lungenparenchym 
eine starke entzündliche Exsudation veranlasst 

Der einzelne tuberculose Erkrankungsherd kann 
abheilen. 

Es ist durchaus nichts ungewöhnliches, dass im Gebiete tuber- 
culöser Eruptionen zwischen den einzelnen Tuberkeln eine mächtige 
Bindegewebsentwickelung sich einstellt, welche zur Gewebsverhärtung 
führt. Es muss dies als ein zur Heilung tendirender Vorgang 
angesehen werden, in sofern, als durch denselben der Verbreitung der 
Bacterien ein Hemmniss gesetzt wird. Werden bei Geschwüren die 
Bacillen nach aussen entleert, so kann auf diese Weise in dem Ge- 
schwürsboden sich ein festes Narbengewebe ohne Tuberkel bilden. 
Auch im Innern von Organen kann eine kraftige Bindegewebsentwicke- 
lung den Process zum Stillstand bringen, wobei ein Theil der einge- 
schlossenen Käsemassen resorbirt, ein anderer abgekapselt und zum 
Theil mit Kalksalzen incrustirt wird. Die Bacillen gehen im Laufe 
der Zeit zu Grunde. So lange nur wenige Herde vorhanden sind, 
ist danach die Möglichkeit gegeben, dass die Erkrankung Halt 
macht. Je grösser die Zahl der Herde, desto unwahrscheinlicher 
wird es, dass in allen der Process zum Stillstand gelangt. 

Bezüglich der Verbreitung der Tabercolose an der Oberfläche 
von Schleimhäaten ist beachtenswerth, dass nicht alle Schleim- 
häute gleich empfäDglich sind. So ist z. B. die Schleimhaut des 
Mondes, des Bachens and des Oesophagus weit weniger disponirt 
als diejenige des Kehlkopfes und der Trachea. Magen, Duodenum, 
Gallengänge sind nahezu immun, ebenso die Harnröhre. Bei man- 
chen scheint eine Erklärung für dieses Verhalten auf der Hand zu 
liegen. .Da es sich bei der Tabercnlose um ein organisirtes Gift 
handelt, so erklärt sich die relative Immunität des Magens, des 
Duodenums und des Ductus Gholedochus aus der Beschaffenheit der 
betreffenden Secrete, welche eine Filzentwickelnng hemmen. Dem 
Oesophagus und der Harnröhre kommt wahrscheinlich zu gute, dass 
die passirenden Substanzen nirgends lange Zeit liegen bleiben, wäh- 
rend im Dünn- und Dickdarm, wo die Eesorptionsprocesse haupt- 
sächlich sich abspielen, die Ingesta und damit auch allfällig ans 
einer tuberculösen Lunge stammende verschluckte Sputa lange Zeit 
liegen bleiben. Im Kehlkopf werden beständig die Lungensputa 
vorbeigeschafft und bleiben ebenfalls oft der Schleimhautoberfläche 
anhaften ; Urethra und Blase werden dauernd von dem Nierensecret 
bespült. Zu diesen eine secundäre Erkrankung begünstigenden Mo- 
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menten kommt sehr 'wahrsolieinlioli noch eine Prädisposition ein- 
zelner Oevebe hinzu. 

b. Die Granulationsbildungen hei Lupus. 

§ 122. Der Lupus (Wolf, fressende Flechte) ist eine 
Affection der Hant und der an die Haut angrenzenden Schleimhäute 
des Gesiebtes, welche anatomisch dadurch charakterisirt ist, dass 
sich unter Eöthung der Oberfläche kleine Knötchen oder mehr 
diffuse Schwellungen bilden. 

Die GewebsverdickuDgen beruhen auf einer entzündlichen klein- 
zelligen Infiltration der Haut oder der Schleimhäute, welche wei- 
terhin zur Bildung von GranulationsknÖtchen (Fig. 34 d) führt. 
Manche unter den Knötchen sind gefäsahaltig {d) und bestehen we- 
sentlich aus kleinen Rundzellen, andere sind ge^slos (e) und ent- 
halten nicht selten epitheloide Zellen und Kiesenzellen, so dass sie 
durchaus Tuberkeln gleichen. Nach neueren Untersuchungen ent- 
halten die Knötchen Bacillen, welche das nämliche Verhalten zei- 
gen wie Tuberkelbacillen (Pfeiffer, Faqenstecheb, Dbhme), imd 
% ist im höchsten Grade wahrscheinlich, dass der Lupus nur 
eine besondere Erscheinungsform der Hauttubercu- 
lose ist. 



E^g. 31, DorehBchnitt durch ein aa Lapns erkranktes HaatatBek. 
a Normale Epidermis, i HormaleB Coriom mit Scilweiasdiüsen (t). c Ocbiet dar 1»- 

p53«n NenbiJdang. d BlutgeräashallJge zellige Knötchen innerlialb dner diffusen «al- 
ligen InSItraÜOD. t Knötchen ohne OefSsae. / Zellzüge, g Qeschirür, h Epithal- 
wncherung. In Spiritns gehärtetes, in Alanncarmiu gef,, in Canadabalsam eingel. 
Prip, Veigr. SO. 

Die eigentlichen GranulationsknÖtchen sind meist yon Zellsträn- 
gen und Zellhäufchen umgeben (f), welche dem Verlauf der an- 
grenzenden Lymphgefässe entsprechen. 
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Hat sich das subepitheliale Oranulationsgewebe bis za einem 
gewissen Grade entwickelt, so tritt meist ein nekrotischer Zerfall 
desselben ein, die Epitheldecke wird durchbrochen, und es bildet 
sich ein Geschwür ig). Seltener erfolgt vor der Verschwäning ein 
Stillstand und eine Bückbildung des Processes durch Zerfall und 
Resorption der Knötchen mit nachheriger Vemarbung. (Näheres s. 
b. d. pathol. Anat. d. Haut). 

PvEiFFEB, Pagsnstechsb und Demks haben im letztreTfiossenen 
Jahre nachgewiesen, dass die Lupusknötchen Bacillen enthalten, 
firstere haben Lupusknötchen ins Auge Ton Elaninchen eingeimpft 
und danach eine Tuberkeleruption in der Iris mit reichlichen Ba- 
cillen erhalten. Sie haben damit eine schon früher Ton Terschie- 
denen Autoren (FbibdlXkdeb, ScnttLLEB) yertretene Anschauung, dass 
der Lupus der Tuberculose zuzuzählen sei, eine wesentliche Stütze 
yerliehen. Sie haben ihre Präparate am II. medicinisohen Con- 
gress in Wiesbaden demonstrirt. 

Literatur: YmcHOW 1. c. und Hrch. Arch, 8. Bd.; GH^terbock 
ebenda 53. Bd,\ Essie, Arch, d, Heilk. Ä^; BAüiceABTEir ebenda 
XV und Firch, Arch, 72. Bd.; YoLXMArNN, Berliner klin, Wockenschr, 
1875; FsiKDLXirDES y Virch, Arch. 60. Bd. und Samml. klin. For- 
träge Y. Yolkmann N. 64; Pfeiffeb und Pagekstechsb , Berliner 
klin, Wockenschr. 1883; Demhs ebenda 1883; Poittoppidak , Vier- 
teljahrsschr, f. Derm, u. Syph. IX 1882; Sghüllsb, CentralbL /. 
Chir. 1881. 

c. Die Granulationsbildungen bei Syphilis. 

§ 123. Die Syphilis ist eine Infectionskrankheit, welche durch 
ein fixes zur Zeit noch unbekanntes Contagium entsteht, an einer 
verletzten Stelle ihren Ausgang nimmt, hier zu locaJen Gewebsver- 
änderungen führt und von da aus sich über den Gesammtorganis- 
mus verbreitet. Das Gift, durch dessen Impfung Syphilis entsteht, 
kommt nur innerhalb des menschlichen Organismus vor, wird nur 
innerhalb desselben reproducirt und gelangt auf andere Individuen 
nur durch directe Uebertragung. In einen Organismus verpflanzt, 
ruft es Entzündungsprocesse allerverschiedenster Intensität und Ex- 
tensität, von der einfachen localen vorübergehenden Hyperämie bis zur 
Bildung mächtiger Exsudate, oder geschwuJstähnlicher Granulationen, 
oder ausgedehnter Bindegewebshyperplasieen hervor. Wird wäh- 
rend des Bestehens der syphilitischen Infection ein Kind erzeugt, 
so kann die Krankheit sowohl vom Vater als auch von der Mutter 
auf das Kind übergehen. 

Bildet sich am Orte der Infection der erste Entzündungsherd, 
so entsteht zuerst eine Papel, welche der Fläche nach sich aus- 
breitet und 8 — 10 Tage nach ihrem Auftreten Schuppen bildet, 
oder aber uicerirt und eine geringe Menge seröser oder eitriger 
Flüssigkeit secemirt, welche zu einer Borke eintrocknet. Gleich- 
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zeitig verhärtet sich der Gruad 
und bildet eine, scheibenförmige 
dicke oder eine dünne perga- 
mentartige Einlage in der Haut. 
Zuweilen entsteht auch zuerst 
ein Bläschen und aus diesem 
eine Erosion und alsdann ein Ge- 
schwür, welches wenig secernirt, 
dessen Grund aberverhärtet ist. 
In noch anderen Eällen besteht 
zueret ein Geschwür und der 
Grund verhärtet sich erst nach- 
träglich. 
Die Verhärtung wird als Inl- Fig. 35. Schnitt «u» einer ayphUi- 

tialsClerOSeoderalsHunter'- tischen iDitialscIerose. a Bnndzel- 

sche Induration, das Ge- ienmfiiir.tion, iGröjsere einkernige, e viei- 
Bchwür als h artef S chan ker ess^""'^"''''''' ^•'^■^"''- '"""" 

bezeichnet. Die erstere ist we- 
sentlich durch eine Anhäufung kleiner Kundzellen (Fig. 35 a) in 
den Spalten des Bindegewebes bedingt Nicht selten bUden sich 
auch epitheloide Zellen (b) und vereinzelte Riesen- 
zellen (c). Damit ist der Höhepunkt der Entwickelung erreicht; 
der grösste Theil des Gewebes zerfällt und ulcerirt, oder wird nach 
dem Zerfall resorbirt. Ein Theil der Zellen wird zu Bildung eines 
Narbengewebes verwendet. 

An die Initialsclerose schliessen sich nach einer gewissen Zeit 
Entzündungen der Lymphdrüsen, der Haut und der Schleimhäute 
(secundäre Symptome) an, denen später syphilitische Entzündungen 
der Eingeweide und der Knochen folgen (tertiäre Eruptionsformen). 
Sie sind zum grossen Theil anderen , nicht syphilitischen Entzün- 
dungen gleich, z. Th. werden besondere Granulationsbildungen er- 
zeugt, welche man als Syphilome (Wagner) oder als Gummata 
SiRCflOw) und als Condylome bezeichnet. Das syphilitische 
ndylom oder das Condyloma latnm bildet beetartige Erhaben- 
heiten der Haut oder der Schleimhäute, welche durch eine ent- 
zündliche Veränderung der Epidermis und des Corium oder einer 
Schleimhaut bedingt sind. 

Die Veränderung in dem Corium besteht darin, dass dessen 
obere Schichten, namentlich der Papillarkörper , durch Infiltration 
mit zelligen und flüssigen Exsudaten mächtig geschwellt sind. Die 
Cutis erscheint in ein mehr lockeres, von reichlicher Flüssigkeit 
durchtränktes, gallertiges, rundzellenreiches Gewebe (Fig. 36 i und 
k) umgewandelt. Um ein ausgebildetes Granulationsgewebe han- 
delt es sich meist nicht, dazu fehlt eine Organisation des zelligen 
Materiales, fehlt auch die nöthige Gefässneubildung; nur in Con- 
dylomen der Schleimhäute ist das Gewebe durch seinen Zellreich- 
tbnm einem Granulationsgewebe ähnlich geworden. Das Epithel 
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ist meist geschwellt and (Fig. 36 e, /*, 9) von flfiasig«n und zelligen ■, 
Exsudaten durchsetzt. | 



F^K- 36. CoDdfloma latam aoi. a Hornachieht, ( Schkinischicht dir 
Epidermis, e Coriani. d Anfgelockerle kleioaellig ioflltrirte Bornsdiiebt. e Aufge- 
quollsD«, / ■nrgeqaollene nod cellig ibSItrirt« Schlcimachlcbt. g EpitbelMlIen mit 
Bundicllui Im Innern, h K5rni)(e GerionungBinuien. i G«schwelUei und mit Zellen 
ond FlUBligkeit inflllrirter FBpillarkSrper. k Gorium mit Zellen, Ftüssigksit and 
geroDoeuen GiweUskÖrpern inflltrirt. l Erweiterte nad mit GeriDiueln gefBllte Lfmpb- 
geflbse. m SchvüiadrBsen. Vtugr. 150. AniliDbraanprlpirM. 

Eine ähnliche histologische Beschaffenheit wie das Condyloma 
latam zeigt auch das G-umma syphiliticum in seinen frühen Sta- 
dien, dodi ist dasselbe meist zellreicher und erreicht nicht selten 
eine höhere Ausbildung in sofern als ein eigentliches Granulations- 
gewebe mit neuen Gefässen (Fig. 37) sich bildet Es kommt na- 
mentlich im Periost, in den Häuten des Gehirnes, sowie in den 
parenchymatösen Organen des Unterleibes, besonders in der Leber, 
der Milz und den Hoden vor und zeigt je nach dem Standort 
einen verschiedenen Zellreichthum. Zellanne Formen, wie sie am 
häufigsten am Knochen beobachtet werden , fühlen sich weich an 
und zeigen auf dem Durchschnitt ein gallertartiges Aussehen, indem 
der flüssige Antheil des Knotens gegenüber der zelligen Uasse 
überwiegt. Auch geht das Gewebe z. Theil eine Metamorphose 
in Schleimgewebe ein. Zellreiche Formen, denen man besonders 
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Fig. 37- M*nfngoencephalitis bj ph i 1 Iti e« gummosa, o Hirnrinde. 
& Weiche Himfaünte. o Von selligem Exsudat nrngebena Vene, d Frisches zelÜges, 
dj zeilig fibröses, d^ verkSsIes Graaniatioasgewebe. e Arterie mit stark verdickter 
Inüma Dnd zellig icfiltrirCer Adventitia. / Zetlige InSItratioD der Pialscheideu der 
Rindengeflisie. f^ Ferivaacnlttre zellige Infiltration der Rindensabstaaz. g In difßiser 
AnsbreitUDg auf die Hirnrinde Übergreifende zellige Infiltralion. In Mliller'scher 
FIBsaigbeit nod Alcohol gehKrtetes mit Alaancarmin gefürbtes in Canadabolaam ein- 
galegtea PrfiparaL Yergr. 16. 

in den weichen Hirnhäuten (Fig. 37), in der Submucosa verschie- 
dener Schleimhäute, in der Leber, dem Hoden und der Milz be- 
gegnet, bilden mehr graue oder grauweisse oder grauröthliche, theils 
kugelige (Milz, Hoden), theils mehr unregelmässig gestaltete Herde 
(weiche Hirnhäute), die nach ihrer hellgrauen oder grauröthlichen, 
etwas durchscheinenden Beschaffenheit gesunden Granulationen 
durchaus ähnlich sehen. Oft sind daneben in den betreffenden 
Oi^anen auch noch difliis ausgebreitete entzündliche Veränderungen 
vorhanden. 

Kleine syphilitische Inöltrationsherde werden oft ziemlich rasch 
durch Resorption zum Verschwinden gebracht, bei grösseren tritt 
häufig Eiterung oder fettiger und nekrotischer Zerfall und Ge- 
schwürsbüdung ein. Im Innern von Gummiknoten bilden sich nicht 
selten käsige Herde (Fig. 37 d e), welche bald regelmässig kugelig, 
bald unregelmässig gestaltet sind. Die peripheren Theile gehen 
meist in schwieliges Bindegewebe über, welches die verkästen Massen 
einschliesst und in Form von Zügen in die Umgebung ausstrahlt. 

Diese TJeberreste der ursprünglich zelligen Gummiknoten kom- 
men weitaus am häufigsten zur anatomischen Untersuchung und 
werden meist auch noch als Gummiknoten bezeichnet. An ihrer 
Bildung nimmt häu^ nicht nur die zellige Neubildung, sondern 
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auch das infiltrirte Gewebe selbst Theil, indem es ebenfalls abstirbt 
und verkäst. 

Die Ursache, weshalb die syphilitische Entzündung häufig ihren 
Ausgang in Gewebszerfall und Nekrose nimmt, scheint zunächst 
in der besonderen Beschaffenheit des Krankheitserregers zu liegen. 
Immerhin dürfte auch ein zweites Moment sehr häiäg die Schuld 
an diesem Ausgang tragen, und zwar die ausgedehnte Betheili- 
gung der Blutgefässe, namentlich auch der Arterien, an der Ent- 
zündung. Wo eine syphilitische Entzündung zu Granulationsbil- 
dung, oder zu einer Bindegewebshyperplasie führt, da verdicken 
sich auch die Gefässwände , namentlich die Intima (Fig. 37 e) , so 
dass das Gefässlumen verengt, ja nidit selten völlig verschlossen 
wird. (Vergl. auch Arteriitis syphilitica). 

lieber die Natur des syphilitischen Giftes wissen wir nichts 
Sicheres. Klebs (Arch. f. experim. Pathologie Ä, Bd.) halt dafür, 
dass es sich um eine parasitäre Pilzaffdction handle. Anatomische 
Untersuchungen über die syphilitischen Neubildungen verdanken wir 
namentlich ViacHOW {Geschwülste Bd. 11), E. "Wagitbb {Arch. d. 
Heilkunde IF. Bd.), Auspetz und Unna {Fierteljahrsschr, f. Dermal, 
und Syph. IF, 1877). 

d. Die Oranulationsbildungen bei Lepra. 

§ 124. Die Lepra (Elephantiasis Graecorum) oder der 
Aussatz ist eine chronische Infectionskrankheit , welche durch 
den von Neissek und Armauer Hansen entdeckten Bacillns lep- 
rae verursacht wird und anatomisch durch mehr oder weniger cir- 
cumscripte entzündliche Neubildungen characterisirt ist, die ihren 
Sitz hauptsächlich in der Haut und in den Nerven haben. 

Die Lepra der Haut tritt besonders im Gesicht, an den 
Streckseiten der Kniee und der Ellenbogen, sowie an der Bücken- 
fläche der Hände und Füsse auf und beginnt mit der Bildung rother 
Flecken, die entweder mit Hinterlassung von Pigmentflecken wieder 
verschwinden oder aber zu Knoten von braunrother Farbe sich er- 
heben (Lepra tuberosa s. tuberculosa s. nodosa). 

Die Knoten bleiben Monate lang unverändert, oder vergrössem 
sich und verschmelzen untereinander, so dass mächtige Wülste 
entstehen (Elephantiasis Graecorum, Facies leontina). 
Durch äussere Einflüsse kann es zu Geschwürsbildungen kommen, 
welche keine Tendenz^ zur Heilung zeigen. Neue Knoten treten je- 
weilen nach erysipelähnlichen Röthungen und Schwellungen der Haut 
auf. Die Drüsen der Submaxillar- und Inguinalgegend schwellen 
zu mächtigen Knoten an. 

Die Lepra der Nerven (L. nervorum s. anaesthetica) 
führt zunächst zu Hyperästhesie und Schmerzen, späterhin zu Anäs- 
thesie, seltener zu motorischen Lähmungen im Gebiete der afficirten 
Nerven. Die weiteren Folgen der Nervenerkrankungen sind trophi- 
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sehe Störungen, die sich in der Haut durch blasige Eruptionen so- 
wie durch Bildung weisser und brauner Flecken (L. maculosa 
s. Morpheanigra et alba), in den Knochen und Muskeln durch 
Atrophie äussern. Da die Kranken nach Eintritt der Anästhesie 
sich häufig verletzen, so bilden sich in späterer Zeit oft Geschwüre, 
welche in die Tiefe greifen und zu Verlust ganzer Phalangen füh- 
ren können (Lepra mutilans). 

Hautlepra und Nervenlepra treten meist combinirt, seltener für 
sich allein auf. Neben der Haut erkranken auch die Schleimhäute, 
die Cornea, der Knorpel, die Leber, die Milz, die Lymphdrüsen 
und die Hoden. 

Der Bacillus Leprae bildet ein schlankes zuweilen an den 
Enden leicht verjüngtes Stäbchen (Fig. 38), dessen Länge die Hälfte 
bis drei Viertel des Durchmessers eines rothen Blutkörperchens be- 
trägt. Die Stäbchen sind von einer Schleimhülle umgeben (Neisser) 
und bilden in ihrem Innern 2 — 3 Sporen, welche sich wie unfärb- 
bare ovale Lücken präsentiren. Sie lassen sich mit Fuchsin und 
Gentianaviolett färben und auf Blutserumgelatine züchten, wobei sie 
zu Fäden von der vierfachen Länge der Bacillen auswachsen und 
dann Sporen bilden (Neisser). 

Die Bacillen gelangen entweder als Stäbchen oder als Sporen 
in den menschlichen Organismus. Ob die Infection durch mittel- 
bare oder unmittelbare Uebertragung von Mensch zu Mensch (Neis- 
ser) erfolgt, oder ob der Bacillus ausserhalb des Körpers als ein 
Miasma sich entwickelt (Hirsch) ist noch streitig. Auch hinsicht- 
lich der Vererbung sind die Autoren getheilter Meinung. Hirsch 
hält sie für sicher, Neisser für sehr unwahrscheinlich. Ver- 
muthlich dauert es nach dem Eintritt der Bacillen in den Körper 
lange Zeit, vielleicht Jahre, bis die ersten Erscheinungen auftreten. 
Bei der Verbreitung im Körper benutzen sie vornehmlich die Lymph- 
wege (Neisser). 

Am Orte ihrer Golonisation erregen die Bacillen eine acut ein- 
setzende Entzündung. Weiterhin bildet sich gefässhaltiges graues 
oder grauröthliches Granulations- und Narbengewebe, das lange 
Zeit in einem zellreichen Zustande verharrt und in der Haut die 
Grundlage der Knoten und Wülste, in den Nerven die Grundlage 
spindeliger Verdickungen und die Ursache der Reizung und später- 
hin der Degeneration und Zerstörung der Nervenfasern bildet. Nach 
Jahre langem Bestände können die Knoten durch Resorption der 
Zellen fast ganz verschwinden, doch bleibt eine Pigmentirung und 
eine Verhärtung der Haut zurück. 

So lange Lepraknoten vorhanden sind, so lange enthält das 
Gewebe auch Bacillen und zwar meist im Innern von Zellen (Fig. 38 cd) 
seltener, frei zwischen den Zellen. Die von den Bacillen erfüllten 
Zellen sind meist grösser als die andern {c) und können durch fort- 
gesetzte Vermehrung der Bacillen zu ganz bedeutenden Klumpen (ß) 
heranwachsen. 

Durch Impfung bei Thieren kann man locale lepröse Bildungen 
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nicht aber eine aUgemein im Kör- 
per verbreitete Erkrankung er- 
zengen (^eissbb). 

In Europa ist der Aassatz we- 
sentlich anf Norw^oi, Schweden, 
" Finnland, die Ostsee - Provinzen 

von Russland und die Eflsten des 
i Mittelmeeres beschränkt. Sehr 

häufig ist er in Vorderindien, 
China, Sumatra, Bomeo, Java^ 
Mexiko, an der Nord- und Ost- 
Pig- 3B Qetrebe Bas einem kOste Yon Südamerika, in Ober- 
LeprkkuoteD. a Zeitig äbr6>ei Qe- und Niedergoinea , in Capland 

webe, b Randzellen. e KitlelgrosM, d anfl an der NoidkOSte VOU ÄSieU. 
■ehr groiae mit Bacillen gefBllte Zellen. 
HU Facbain and AnilinblaD behandelt«! 
Präp, Vergr, 200. 

LileralW! VacKOW.Diekrenkh. 
GesehmiUle II; Hirsch, Bislor. 
geograpA. Palkol. II, 2, Juß. 1883; E6biteb, fitrtefjakrttekr. f. 
Derm. und Syph. 1876 und Firck. Areh. 88. Bd.; Bsseiumi, Die 
Lepra in Livland. Peleriburg 1870,- Joas BJXLiB, On Leproiy in 
British Giiiana. London 1881; Thoka, fircA. jdrek. 57. Bd.; A*- 
lUDER Haubss, rirch. Areh. 79. u. 90. Bd.; Nbisbeb, Breslauer 
ärstl. Zeiuchr. 1879, firch. Areh. 84. Bd. und p. Ziemuen't Handb. 
d. spec. Palhol. XIF; Daimch, rirek. Areh. 92. Bd.; Gixsa.^^ 
Areh. üal. de BioL lU, 1883. 

e. Die Oranulationsbildungen bei Botz. 

§ 135. Der Botz oder die Wurmkrankheit (Malleus, 
Ualiasmus) ist eine contagiöse Pferdekrankheit, welche beim 
Menschen nur durch üebertragung vom Pferde vorkommt. Das 
Contagium ist ein Bacillus (Struck, Löpplee, Schütz, Bouchaed, 
Capitan, Charein), der in seiner Grösse annähernd mit dem Ba- 
cillus der TubercuJose übereinstimmt und sich mit wässeriger 
Methylenblaulösung blau färbt. Er lässt sich auf sterilisirtem Ham- 
mel- oder Pferdeblutserum (Löppler, Schütz) oder auf neutrali- 
sirtem Fleischextract (Bouchard, Capitan, Chäbsin) züchten und 
verursacht auf Pferde geimpft wieder Rotz. 

Botz und Wurm sind Manifestationen ein nnd derselben lo- 
fection , jener hat seinen Sitz in den Schleimhäuten b^onders der 
Nase, dieser in der Haut. 

Das gewöhnliche Atrium der Ansteckung bei Pferden ist die 
Schleimhaut der Nase, ihr folgen die Erkrankung der Submaxillar- 
drüse und im weiteren Verlaufe Metastasen verschiedener Organe. 
In der Nasenschleimhaut bilden sich in Folge der Infection ent- 
weder diffuse, zellige Infiltrationen der Schleimhaut, oder aber hirse- 
kora- bis erbsengrosse, subepithelial gelegene Knötchen, die den 
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Lupusknötchen ähnlich sehen. Bei dem chronischen Wurm der Haut 
entwickeln sich grössere Knoten, welche zu wurmartigen Strängen 
sich aneinanderreihen. 

Die Knötchen der Schleimhaut sind sehr hinfällig. Die Zellen, 
aus denen sie sich zusammensetzen, tragen durchgehends den Cha- 
rakter lymphatischer Elemente oder von Eiterkörperchen. Durch 
Verfettung, Zerfall, Erweichung und Vereiterung der Knötchen 
bilden sich Geschwüre mit gelblich infiltrirtem Grunde. Dieselben 
vergrössern sich durch fortgesetzte knötchenförmige oder mehr dif- 
fuse Infiltration und nachfolgenden Zerfall am Rande, sowie durch 
Confluenz benachbarter Geschwüre. Pferde, die an Rotz gefallen 
sind, besitzen in der Schleimhaut der Nasenscheidewand oft sehr 
umfangreiche, unregelmässig gestaltete, buchtige Geschwüre mit 
zerfressenen Rändern und grau- und gelbbelegtem Grunde, neben 
zahlreichen kleinen lenticulären Ulcerationen und grauen oder gelb- 
lichen, dem Zerfall nahestehenden knötchenförmigen Herden. Der 
ganze Process steht den eitrigen Entzündungen sehr nahe. Die 
Heilung der Geschwüre erfolgt unter Bildung strahliger Narben. 

Die Lymphdrüsen am Halse sind constant entzündlich ge- 
schwellt. Von den inneren Organen erkrankt namentlich die Lunge. 
Sie enthält entweder Knoten mit verkästem und zerfallendem Cen- 
trum und grauer, zellreicher Peripherie oder aber lobuläre, pneu- 
monische Herde, die entweder ein hellgraues, oder aber ein mehr 
hämorrhagisches Aussehen haben, oder durch fettige und käsige 
Metamorphose opak gelblichweiss geworden sind. Mitunter ent- 
halten auch die Schleimhäute des Darmtractus Knoten verschiedener 
Grösse, theils hellgrau und dann aus zellreichem Gewebe bestehend, 
theils opak gelb weiss, verkäst, oder der Vereiterung nahe. 

Bei dem Wurm, der meist einen chronischen Verlauf hat, bilden 
sich in der Haut und den Muskeln Knoten, die aus kleinzelligem 
Gewebe bestehen, das später regressive Metamorphosen eingeht, 
verkäst und zerfällt. 

Wie bei Pferden, so entstehen nach Infection mit Rotzgift 
auch beim Menschen Knötchen und Knoten, namentlich in der Nase 
und den Stirnhöhlen, im Larynx und in der Trachea, daneben bilden 
sich aber auch vesiculöse und pustulöse Exantheme, carbunculöse 
und phlegmonöse Haut- und Muskelabscesse. Auch in inneren Or- 
ganen kommen Herde vor. Im allgemeinen ist die Ausbildung des 
Granulationsgewebes sehr mangelhaft, die Entzündung trägt mehr 
den eitrigen Character. Nur bei chronischem Wurm bilden sich 
mitunter grosse Haut- und Muskelknoten, welche durch ihren Zer- 
fall Veranlassung zu schwer heilenden Geschwüren geben. 

Literatur: Bollingeb, v, Ziemssens Handb. d. spec. Patkol, 
3. Bd.; PtJrz, Die Seuchen und Herdekrankheilen, Stuttgart 1882; 
StbüoK) D, med, Wochenschr, 1882 Nr, 62 u, Fortschritte d. Med, I; 
BovcHASDy CAPiTAir et Ohabbin, Gaz. kSbdom, de med. 1882 Nr, 52^- 
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Wassilieff, D, med, Wochensckr, 1883; Isbasl, Berliner klin. 
JVochenschr. 1883. 

f. Die Actinomycosis. 

§ 126. Als Actlnomycose bezeichnet man einen durch den 
sogen. Strahlenpilz oder Actinomyces verursachten progres- 
siv fortschreitenden Entzündungsprocess, bei welchem sich sowohl 
Granulations- und Bindegewebe als auch Eiter bildet. Sie kommt 
beim Menschen, bei Rindern und bei Schweinen vor und ist durch 
Impfung auf Rinder übertragbar. 

BoLLiNGER hat den Pilz beim Rinde, Israel beim Menschen ent- 
deckt und als die Ursache der betreffenden Erkrankungen angespro- 
chen. PoNFiCK hat sich zuerst für die Identität der Actinomycosis 
des Rindes mit dem von Israel beim Menschen entdeckten Pilze 
ausgesprochen. 

Der Pilz, welcher die Krankheit verursacht, ist ein Fadenpilz, 
aus dessen feinem Mycel sich eigenthümliche keulenförmige ein- 
fache oder durch Querwände getheilte Gebilde von bedeutender 
Dicke erheben. Sie sind wahrscheinlich als Conidien anzusehen. 
Als höchste Entwickelungsstufe des Pilzes ist die Bildung eines 
eigenthümlichen drusigen Körpers (Fig. 39) anzusehen, der von 
der Aussenfläche betrachtet einer Maulbeere nicht unahnUch sieht 
Er entsteht dadurch, dass aus einem verschlungenen Knäuel feiner 
Mycelfäden die besprochenen keulenförmigen Gebilde nach allen 
Richtungen hin ausstrahlen und sich dabei dicht aneinander legen. 
Die botanische Stellung des Pilzes ist noch unbestimmt. 

Gelangt der Strahlenpilz in einem Gewebe zur Ansiedelung, so 
ruft er in seiner Umgebung eine Entzündung hervor. Während sich 
aus dem eingedrungenen Keim ein Mycel und eine Pilzdruse ent- 
wickelt, bildet sich in seiner Umgebung ein knötchenförmiger Ent- 
zündungsherd, der nach seiner histologischen Zusammensetzung 
durchaus an den Tuberkel erinnert. Frisch entstandene Knötchen 
bestehen ganz aus kleinen Rundzellen (Fig. 39), in älteren kann 
die der Pilzdruse im Centrum zunächstgelegene Zone auch epithe- 
loide Zellen und Riesenzellen enthalten. Der Pilzkörper ist etwas 
gelblich geßirbt und verfällt in späteren Stadien des Processes nicht 
selten der Verkalkung. 

Nimmt in dem invadirten Gewebe die Zahl der knötchenför- 
migen Herde zu, so entstehen durch Verschmelzung derselben und 
durch Verbreitung des Entzündungsprocesses auf das dazwischen 
liegende Gewebe umfangreichere entzündliche Schwellungen. In man- 
chen Fällen, namentlich beim Rinde, bildet sich in einem Theil des 
entzündeten Gebietes schwieliges Bindegewebe, und zwar nament- 
lich in den zwischen den Knötchen gelegenen Bezirken. Die Knöt- 
chen selbst pflegen durch Nekrose und Vereiterung zu Grunde zu 
gehen. Ueberwiegt die Gewebsneubildung, so entsteht im Laufe von 
Wochen und Monaten eine knotenförmige Gewebsneubildung, die an 
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UmfEing die Grösse eioer Maniiesfaust erreichen und erheblich über- 
schreiten kann. Die Geschwulst besteht theils aus derbem Binde- 
gewebe, theils aus Granulatioosgewebe , theils aus Zwischenstadien 
zwischen beiden, und enthält immer kleine Eiterherde und grössere 
Zerfaltshöhlen , in deren eitrigem Inhalte die Pilzdrusen in Form 
kleiner fettig anzufühlender weisslicher Körner liegen. 

Ueberwiegt der Gewebszerfall und die Eiterung gegenüber der 
Gtewebsproduetion , so entstehen umfangreiche tüchtige Höhlen und 
verzweigte untereinander anastomosirende Fistelgänge, deren Wan- 
dungen aus Granulationen und hyperplasirtem Bindegewebe beste- 
hen und da und dort Pilzherde enüialten. 

Beim Rinde findet sich die Erkrankung hauptsächlich am Un- 
terkiefer, sodann auch am Oberkiefer, in der Zunge, der Rachen- 
höhle, im Kehlkopf, im Schlund, im Magen, in der Darmwand, in 
der Haut, in der Lunge und. in dem subcutanen und intermusculä- 
ren Bindegewebe. Sie führt hier zur Bildung mehr oder weniger 
umfangreicher knotiger Tumoren von dem beschriebenen Character 
und ist früher mit verschiedenen Namen wie z. B. Osteosarcom, 
Knoehenkrebs , Knochentuberculose , Kinnbeule, Holzzunge, Zungen- 
tuberculose , Lymphom , Fibrom , Wurmknoten etc. belegt worden. 
In den beim Menschen beobachteten Fällen hatte die Erkrankung 
hauptsächlich iu den Weichtheilen des Halses und der Brustwand, 
in der nächsten Umgebung der Wirbelsäule, im mediastinalen Ge- 
webe imd in der Lunge ihren Sitz. Auch ein Einbruch der infec- 
tiösen Massen in die Blutbahn und Bildung nietastatischer Herde in 
inneren Organen wurde beobachtet (Ponfick). 



Fig. 39, Schnitt aus einer an Actinomycon erkrankten Ziing;«. a Actino- 
myce» druse. b Zenigcs Knötchen, c In ZerfaU begriffenes Gawehe. d Alnsksl- 
qaenchnUt. e Lingsächnitt, / Qnerschniit tob Hindegewebsjagen mit BlutgefHssBD. 
Mit Alcohol gehärt, mit Alauncarmia gef. und in Canadabalsam eingeschl, Präparat. 
Vergr. SOO. 

Beim Menschen erreicht die entzündliche Neubildung nur selten 
eine erhebliche Grösse. Meist tritt frühzeitig Zerfall ein. An den 
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genannten Stellen wurden hauptsachlich Zerfallshöhlen und Fistel- 
gänge, theils subcutan, theils mehr in der Tiefe liegend gefunden, 
welche in ihrem eitrigen Inhalt den Pilzkörper enthielten. Wo der 
Process bis auf den Knochen reichte, war auch dieser theilweise 
durch Caries zerstört, so namentlich an der Wirbelsäule. In allen 
Fällen war die locale Destruction des Gewebes sehr erheblich. 

Was die Genese des Processes betrifft, so ist es sehr wahr- 
scheinUch, dass die Infection am häufigsten von der Mundhöhle aus 
erfolgt. Nach Angabe der Autoren (Israel, Johne, Ponfick) 
findet sich gelegentlich in den Krypten der Tonsillen schon unter 
normalen Verhältnissen dieselbe Pilzform; auch in Concretionen 
des Thränennasenganges ist sie gefunden worden, femer in hohlen 
Zähnen. Durch die Beobachtungen von Israel, Bollinger, Johne, 
Ponfick ist es sehr wahrscheinlich, dass die Infection hauptsäch- 
lich von Verletzungen in der Mundhöhle aus (Zahnextraction) erfolgt. 
Nach Israel können die Pilze auch in die Lunge aspirirt werden 
und dort die Erkrankung hervorrufen. 

Klinisch ist die Erkrankung hauptsachlich durch chronischen 
Verlauf und locale Bösartigkeit ausgezeichnet Metastasenbildung 
kommt selten vor. Ponfick, Johne und,, Israel haben Uebertra- 
gungsversuche auf Thiere angestellt und zum Theil positive Erfolge 
erzielt, doch erreichten die finpfknoten keine erhebliche Grösse. 

Literatur: Bollikgeb, Centralbt, f. med, fViss, 1877 Nr, 27; 
Israel, Virch, Arch, 74. «. 78. Bd. u, CentralbL /. med, Wiss. 
1883; PoKPicK, Breslauer ärztl. Zeitsehr. 1879, 9. J/fli, Berlin, 
klin. Wochenschr. 1879 pg, 347 «. Die Actinomycose des Menschen^ 
Berlin 1882; Johot, D. Zeitsehr. f. Thiermed, FII 1881 u. Cen- 
tralbL /. med, fViss. 1882 Nr, 86; Pilug, CentralbL f, med. fFiss. 
1882 Nr, 14. 
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SECHSTEE ABSCHNITT. 
Die Geschw^ülste. 

!• Ton den €teschwttlsten im Allgemeinen. 

§ 127. Unter der Ueberschrift „Hyperplasie und Regeneration" 
sind in § 72 — 89 eine Reihe von progressiven Ernährungsstörungen 
abgehandelt worden, welche sich theils als die Folge einer über 
das Maass des Normalen hinausgehenden Entwickelung, theils als 
die Folge der Wiederaufiiahme oder Verstärkung des unterbroche- 
nen oder wenigstens nur träge und langsam sich vollziehenden Wachs- 
thums erwiesen. Durch diese Processe wurde entweder ein Gewebe 
gebildet, das nach seiner histologischen Zusammensetzung dem Mut- 
tergewebe durchaus gleich war, oder wenigstens aus einem der Be- 
standtheile des Muttergewebes sich zusammensetzte. 

Eine weitere Form von Gewebsneubildung lernten wir bei der 
Entzündung kennen. Die gewebebildende Leistung dieses Processes 
war eine einseitige, insofern als nur Granulations- und Bindegewebe 
gebildet wurde. 

Bei der Gewebsneubildung, welche zu der Entwickelung einer 
ftesehwTilst, eines Neoplasma oder eines Tumor im engeren Sinne 
fuhrt, handelt es sich um einen Process, der weder den hyperpla- 
sirenden Wucherungen noch der Entzündung gleichzusetzen ist. Der 
Unterschied gegenüber den ersteren beruht darin, dass nicht ein 
dem Muttergewebe gleiches, sondern ihm fremdes Ge- 
webe gebildet wird. Was wir Geschwulst nennen, ist 
anatomisch stets ein für die betreffende Stelle atypi- 
sches Gewebe. Von der entzündlichen Gewebebildung 
unterscheidet sie sichdurch die Mannigfaltigkeit des 
neu gebildeten Gewebes einerseits, durch die Genese 
andererseits.' 

Die Fremdartigkeit der Geschwulst im Vergleich zum Mutter- 
gewebe macht sich namentlich nach zwei Richtungen hin geltend. 
Einmal präsentirt sich das neugebildete Gewebe in Form einer mehr 
oder weniger abgegrenzten Gewebsmasse ; sodann zeigt die Geschwulst 
anatomisch einen von dem Mutterboden diflferenten Bau, dessen Ab- 
weichung meist so bedeutend ist, dass schon makroskopisch der 

Ziegler, Lehrb. d. path. Anat. 8. Anfl. |3 
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Unterschied in die Augen springt. Schärfer noch als mit unbewaff- 
netem Auge lässt das Mikroskop den Unterschied erkennen. 

Diese beiden Merkmale reichen in der grossen Mehrzahl der 
Fälle hin, um die Diagnose einer Geschwulst zu stellen, indessen 
nicht immer. Bei einer ganzen Reihe von Gewebsneubildungen ist 
eine anatomische Unterscheidung zwischen einer hyperplastischen 
oder einer entzündlichen Gewebsneubildung einerseits und einer Ge- 
schwulst andererseits schwer oder unmöglich zu treffen. In diesem 
Falle muss der Entscheid in der Lebensgeschichte des betreffenden 
Gewebes gesucht werden. 

Gegenüber der entzündlichen Gewebebildung verdient hervor- 
gehoben zu werden, dass eine Geschwulst im engeren Sinne nicht 
aus extravasirten Zellen entsteht, wenigstens nicht die wesentlichen 
Theile derselben, gegenüber der Hyperplasie, dass sie weder einer 
Steigerung der Function ihre Genese verdankt, noch eine Erhöhung 
der Leistungsfähigkeit des betroffenen Organs zur Folge hat, femer 
dass sie sich nicht zurückbildet, sondern weiter wächst, ohne ein 
typisches Ende ihres Wachsthums zu finden. 

Der Begriff Geschwulst wird von den Autoren sehr verschie- 
den weit gefasst. Yibchow z. B. rechnet die hyperplastischen Wu- 
cherungen und entzündlichen Gewebebildungen unbedenklich zu 
den Geschwülsten, während Cohnhsim dieselben alle ausgeschieden 
wissen will. Andere nehmen eine Mittelstellung ein. Diese Dif- 
ferenz hängt mit der Yerschiedenheit in den Anschauungen über 
die Aetiologie der Geschwülste eng zusammen (s. diese). Meines 
Erachtens ist es richtiger, die hyperplastischen Gewebebildungen 
und die infectiösen Granulationsgeschwülste von den Geschwülsten 
zu trennen, d. h. den Begriff Geschwulst enger zu fassen. In die- 
ser Hinsicht schliesse ich mich Cohnheim an. 

Literatur: Vibchow, Die krankhaften Geschwülste 1863; Lücke, 
Handbuch der Chirurgie v. Pitha und Billroth IL Bd,\ R. Mbibr, 
Lehrbuch der allgemeinen pathoL Anatomie 1871 ; Cohnhsim, Allge- 
meine Pathologie y Berlin 1882. 

§ 128. Je nach der äusseren Form, welche die Geschwülste 
zeigen, pflegt man sie mit verschiedenen Namen oder Beinamen zu 
belegen. Als knotenförmige Neoplasmen bezeichnet man solche, 
welche in Form von circumscripten Knoten oder Knötchen oder in 
Gruppeji" von solchen auftreten. Kiiötchen von Hirsekomgrösse be- 
zeichnet man als miliar, solche unter Hirsekomgrösse als sub- 
miliar. Ist die Neubildung gegen die Umgebung makroskopisch 
nicht scharf abgegrenzt und schickt sie in die Umgebung continuir- 
liche oder discontinuirliche Fortsätze, so spricht man von einer in- 
filtrirenden Neubildung. Knotenbildung und Infiltration ist 
kein Gegensatz, der sich ausschliesst. Es kann ein Tumor Knoten 
bilden und zugleich das Gewebe infiltriren. Ob letzteres geschieht 
oder nicht, hängt davon ab, ob die Neubildung durch interstitielle 
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Massenzunahme (centrales, expansives Wachsthum) wächst 
und das Nachbargewebe lediglich verdrängt, oder ob das Wachs- 
thum an der Peripherie erfolgt imd neue Gewebstheile in den Be- 
reich der Geschwulst gezogen werden (appositionelles, excen- 
trisches Wachsthum). 

Sitzen Geschwülste an der inneren oder äusseren Fläche des 
Körpers und ragen sie in Form von Kugelsegmenten über die Ober- 
fläche hervor, so bezeichnet man sie als tuberös; ist die Basis 
schmäler als die Kuppe, als fungös, sind sie gestielt, als poly- 
pös. Erheben sich mehrere den Hautpapillen ähnliche Hervor- 
ragungen dicht neben einander oder auf einem gemeinsamen Stiel, 
so nennt man die Geschwulst verrucös oder papillös oder 
spricht kurzweg von Papillomen. Sind die Papillen sehr lang 
und verzweigt, so spricht man von dendritischer Verzwei- 
gung. 

Eine grosse Gruppe unter den Geschwülsten besteht aus Ge- 
weben, welche entwickelten oder embryonalen Formen der Binde- 
substanzen gleich oder ähnlich sind und demgemäss lediglich aus 
Zellen des mittleren Keimblattes bestehen. Sie werden als histoide 
Geschwülste oder besser als Bindesubstanzgesehwfilste be- 
zeichnet. Es sind theils harte Neoplasmen vom Bau des Bindege- 
webes, des Knorpels und des Knochens, theils weiche, welche Fett- 
und Schleimgewebe oder ein dem embryonalen Bindegewebe ähn- 
liches Gewebe enthalten. Sehr weiche Formen, welche auf dem 
Durchschnitte der Himsubstanz ähnlich sehen und von der Schnitt- 
fläche weissliche, rahmige Flüssigkeit abstreifen lassen, bezeichnet 
man als medulläre Geschwülste oder als Markschwämme 
(Fungi medulläres). 

Nicht selten zeigen die Tumoren an verschiedenen Stellen einen 
differenten Bau, sind, wie man sagt, Mischgeschwülste. Sie ent- 
stehen dadurch, dass entweder von vornherein zwei verschiedene 
Gewebsformationen sich bilden oder dadurch, dass eine Gewebsform 
theilweise in eine andere sich umwandelt. 

Eine zweite Gruppe von Geschwülsten zeigt einen complicirteren 
Bau. An ihrer Zusammensetzung nehmen nicht nur Elemente des 
mittleren, sondern auch des oberen und des unteren Keimblattes, 
also epitheliale Zellen Theil. Sie werden deshalb als epitheliale 
Geschwülste den Bindesubstanzgeschwülsten gegenübergestellt. Da 
sie in ihrem Bau eine gewisse Aefiilichkeit mit verschiedenen Organen 
des Körpers haben, werden sie auch als organoide Tumoren 
bezeichnet. Dass ihnen eine besondere Structur zukommt, kann man 
meistens schon makroskopisch erkennen, und es äussert sich dieselbe 
darin, dass auf der Schnittfläche eine in Form von anastomosirenden 
Balken gebildete derbe Grundmasse sichtbar ist, innerhalb welcher 
eine anders gefärbte, weichere, nicht selten in Form eines milchi- 
gen Saftes oder Breies entfembare Substanz Hegt. Auch in dieser 
Gruppe kommen neben harten weiche medulläre Formen, Mark- 
schwämme, vor. 

13* 
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Ist eine Geschwulst in ihrem Bau dem Matterboden ähnlich, 
so wird sie nach Yibchow als eine homöoplastisohe, ist sie 
von demselben sehr verschieden, als eine heteroplastische be- 
zeichnet. Letzteres will besagen, dass Gewebe von dem Bau der 
Geschwolst normal an der betreffenden Stelle überhanpt nicht vor- 
kommt oder wenigstens nicht zu der betreffenden Zeit, in der es 
gefunden wird. Heteroplastisch kann also eine Geschwulst sow^ohl 
in Beziehung auf den Ort (Heterotopie ) als in Beziehung auf die 
Zeit (Heterochronie) sein. Wenn man die Hyperplasieen der Ge- 
webe von den Geschwülsten trennt, so sind strenggenommen alle 
Geschwülste heteroplastisch, denn sie besitzen nie vollkommen den- 
selben Bau wie das Muttergewebe. 

§ 129. Jede Geschwulst entwickelt sich aus prä- 
existirenden Gewebszellen und zwar durch Zellproli- 
feratlon; zugleich findet Ot^fSssneublldung statt. 

Die Vorgänge bei der Zelltheilung und der Gefassneubildimg 
sind dieselben, wie sie oben in § 74 und 86 beschrieben wurden, 
d. h. der Process der KemÜieilung erfolgt auf indirectem Wege, und 
die Gefässe bilden sich durch Sprossen. 

Die Geschwülste entwickeln sich gewöhnlich aus kleinen An- 
fangen, seltener ist ihre Entwickelungsstätte diffus über ein ganzes 
Organ verbreitet. Damit hängt zusammen, dass sie bei ihrem Wachs- 
thum meist nicht eine Vergrössefung des ganzen Organs herbeiführen, 
sondern innerhalb eines solchen abgegrenzte Knoten bilden. Sie 
wachsen bald enorm rasch, bald langsam und unter zeitweisen Still- 
ständen. Eine Grenze für ihr Wachsthum ist nicht anzugeben; sie 
erreichen oft ganz colossale Dimensionen. Femer können sie ihr 
Wachsthum Jahre lang einstellen, um es plötzlich wieder zu beginnen. 

Sehr gewöhnlich treten im Geschwulstgewebe regressive Ge- 
websveränderungen auf, namentlich bei rasch wachsenden zell- 
reichen Geschwülsten. Verfettung, schleimige Degeneration, Nekrose, 
Verkäsung, Zer&ll, Erweichung, Verflüssigung, Gangrän, hämor- 
rhagische Infarcirung, Verkalkung, Pigmentirung, kurz alle jene 
regressiven Veränderungen, die wir an normalen Geweben beobachten, 
kommen auch an Geschwülsten vor. Auch Entzündungen sind sehr 
häufig. Tumoren mit reichlicher Pigmentbildung bezeichnet man als 
Melanome. 

Durch alle diese Processe kann eine Geschwulst eine partielle 
Zerstörung erfahren. Es bilden sich nicht selten Erweichungshöhlen 
oder Geschwüre, in denen der nekrotische Zerfall der Neubildung 
bald rascher, bald langsamer vorwärts schreitet. Doch wird da- 
durch die Geschwulstbildung nicht zum Abschluss gebracht, nament- 
lich nicht bei jenen Geschwülsten, die man als bösartige bezeichnet. 
Während im Gentium der Zerfall fortschreitet, geht in der Peri- 
pherie das Wachsthum stetig weiter, ja nicht selten wird durch 
Entzündung und Zerfall im Innern das periphere Wachsthum be- 
schleimigt. 
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Sehr 'wahrsoheinlioh sind zur Zeit der Gesehwolstentwiokelimg 
auch die Blutgefasswände alterirt Für diese Annahme spricht, dass 
sowohl im Innern als in der Umgebung von Geschwülsten klein- 
zellige Herde ans eztravasirten farblosen Blutkörperchen vorhanden 
sind. Wodurch diese Alteration herbeigeführt wird, ist unbekannt. 

§ 130. Die Mehrzahl der Geschwülste entwickelt 
sich solitär, d. h. es bildet sich im Beginn nur eine Geschwulst, 
seltener treten zu gleicher Zeit oder kurz nach ein- 
ander innerhalb eines Organes mehrere gleichartige 
Tumoren auf. In letzterem Falle muss man annehmen, dass die 
Bedingungen der Geschwulstentwickelung an verschiedenen Stellen 
gleichzeitig gegeben waren. Mitunter kommen mehrere Geschwülste 
niit verschiedenem Bau zufällig gleichzeitig bei demselben Indivi- 
duum vor. 

Von der primär multiplen Geschwulstbildung ist die Heta- 
stasenblldung wohl zu unterscheiden. Es ist dies eine secun- 
däre Geschwulsteruption, welche dadurch entsteht, 
dass Bestandtheile der ursprünglichen Geschwulst 
an eine von derseljben entfernten Stelle des Körpers 
verbracht werden und dort zu einer Tochtergeschwulst 
heranwachsen. 

Der Transport der von der Muttergeschwulst sich ablösenden 
Keime erfolgt auf dem Lymphwege oder auf dem Blutwege, und 
dem entsprechend treten die Metastasen bald im Gebiete des aus 
dem erkrankten Gewebe abfliessenden Lymphstromes d. h. innerhalb 
der Lymphgefässe und der Lymphdrüsen, bald innerhalb entfernter 
Organe auf, welche direct oder durch das Herz das die Keime mit- 
fahrende Blut erhalten. So bilden sich z. B. bei Krebsgeschwülsten 
im Darmtractus durch Vermittelung der Pfortader Tochterknoten 
in der Leber, und von da können Keime ihren Weg in die Lunge 
finden. Der Eintritt der Geschwulstkeime in die Blutbahn erfolgt 
durch directes Hineinwuchem des Geschwulstgewebes in das Ge- 
&ssimiere. 

Die erste Entwickelung der Tochtergeschwulst geht 
unzweifelhaft von dem eingeführten Keime aus. Dies 
wird schon dadurch wahrscheinUch gemacht, dass die Metastase stets 
denselben Bau zeigt wie die Muttergeschwulst. Der Keim besteht 
also aus lebenskräftigen Zellen. Das Gewebe, in welchem der Keim 
sich entwickelt, Uefert das Nährmaterial und die Blutgefässe, denn 
ohne diese vermag sich keine Neubildung zu entwickeln. Daneben 
kann es auch neues Gewebe, namenthch Bindegewebe, produciren, 
welches den Abkömmlingen des Keimes als Stroma dient. 

Die Tochterknoten, deren Zahl sehr verschieden sein kann, sind 
meist von der Umgebung deutUch abgegrenzt; weit seltener bilden 
sich diflfiis ausgebreitete Infiltrationen, am ehesten noch innerhalb 
des knöchernen Stützapparates, der zu einem grossen Theile in Ge- 
Bchwulstgewebe umgewandelt werden kann. 
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Nicht alle Geschwülste bilden Metastasen, manche bleiben stets 
auf den Ort ihrer primären Bildung beschränkt Im Allgemeinen 
fillt der Begriff der klinischen Gutartigkeit mit dieser Eigenschaft 
zusammen, während die Bösartigkeit den Metastasen bfldeiiden For- 
men zukommt. Als ein Zeichen Yon Bösartigkeit muss indessen 
schon gelten, dass eine Geschwulst das Nachbargewebe durch infil- 
tratives Vordringen zerstört 

Die Bösartigkeit einer Geschwulst, d. h. die Fähigkeit, das 
Nachbargewebe zu ioTadiren und Metastasen zu erzengen, betrachtet 
man gewöhnlich als eine den betreffenden Geschwülsten immanente 
Eigenschafk. Cohnhedi hat neuerdings die Ansicht ausgesprochen 
{pilgern, Paihologie L 7A.), dass sie dnrch den Wegfall der physio- 
logischen Widerstände zu erklaren sei. Nach ihm sollen Keime, 
welche von einer Geschwulst herkommend in fremdes Gewebe ein- 
geführt werden, anter dem Stoffwechsel des betreffenden Gewebes zn 
Grande gehen und nur dann sich entwickeln können, wenn dieser 
yerändert ist. Er stützt sich dabei hauptsächlich auf einen ron ihm 
und Maas gemachten Versuch (Firek. jirch^ 70. Bd,\ nach welchem 
in die Lungengefässe eingeführte lebende Ferioststücke eine Zeit 
lang wachsen, dann aber wieder durch Resorption zum Schwunde ge- 
bracht werden. Die Widerstandsunfahigkeit der Gewebe, welche die 
Bösartigkeit der Geschwülste bedingt, ist nach Cohnhbdc angeboren 
oder erworben. In letzterem Falle findet sie sich namentiich in 
höherem Alter. 

Ich kann der Anschauung von Cohnhedi nicht vollkommen bei- 
pflichten. Wenn auch der Zustand der Gewebe einen wichtigen 
Einfluss auf die Entwickelung eines eingeschwemmten Keimes hat, 
so ist doch, wie ich glaube, darin allein die Malignität einer 
Geschwulst nicht gegeben. Es hängt zunächst von dem Bau und 
der übrigen Beschaffenheit der Geschwulst ab, ob überhaupt Keime 
von derselben mit dem Blut- oder Lymphstrom fortgeschleppt werden. 
Des ferneren scheint es mir doch wesentlich in den Eigenschaften 
des Keimes zu liegen, dass derselbe sich weiter entwickeln kann. 

Literatur über Metastasenbildung : Fblxs, Trait^ eHn. expir. des 
embolies capilL 1870; Fbbls, Fireh. Areh, 56. Bd.\ hsjsskA ebenda 
61. Bd.; Bjsnby Wille, Stud. firam the PathoL Laboratory of the 
Onivers. qf Pennsylvania Ä, 1881; Fbokista, Ueber die Ferändemng 
der Organe durch Carcinommetastasen, In,-Diss, Freiburg i, B. 1880. 

§ 131. Die Folgen der G^esehwulstbildimg sind stets mehr 
oder weniger nachtheilig für das betroffene Organ, in manchen Fällen 
auch für den Gesammtorganismus. Am geringsten ist der Einfluss 
bei langsamer Zunahme von Geschwülsten, die ein expansives Wachs- 
thum besitzen und das Nachbargewebe lediglich venirängen. Kann 
letzteres gut ausweichen, wie z. B. die Haut, so sind die Verände- 
rungen sehr gering, nicht selten kommt es indessen zu Druckatrophie 
oder zu Resorption der die Geschwulst umgebenden Gewebe. Trägt 
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das Wachsthum des Neoplasma's einen infiltrativen Charakter, so 
wird das Nachbargewebe in höherem Grade in Mitleidenschaft ge- 
zogen ; es geht entweder zu Grunde oder geräth in Wucherung und 
wird gewissennassen in den Dienst der Neubildung hineingezogen. 
Das erstere Schicksal erleiden namentlich die Gewebe, welche spe- 
cifische Functionen ausüben, während der Blutgefässbindegewebs- 
apparat sich erhält und hyperplastisch wird. 

Da eine Geschwulst zu üirem Wachsthum der Emahrungszu- 
fuhr bedarf, so wird selbstverständlich dem Organ, in welchem sie 
sitzt, sowie dem Gesammtorganismus eine gewisse Menge von Nähr- 
material entzogen. Bei langsamem Wachsthum ist der dadurch ge- 
setzte Nachtheil sehr unbedeutend, bei sehr rascher Zunahme nicht 
unerheblich. 

Von grosser Bedeutung ist der Sitz der Geschwulst. Es be- 
darf kaum der besonderen Erwähnung, dass ein Tumor,' der im 
Gehirn oder im Rückenmark sich entwickelt, eine durchaus andere 
Bedeutung für das Leben des betreflfenden Individuums hat, als ein 
Tumor der Haut. Auch wird eine Geschwulst, die ihren Sitz im 
Oesophagus hat und die Nahrungsaufiiahme behindert, oder eine 
solche, die im Magen sitzt und die Magenverdauung stört, den Ge- 
sammtorganismus weit mehr schädigen als eine solche, die vielleicht 
von den Knochen der Finger aus sich entwickelt hat. Im ersteren 
Falle werden durch die Geschwulst die Functionen eines für die 
Erhaltung der Integrität des Organismus hochwichtigen Organs ge- 
hemmt und gestört, im letzteren nicht. 

Einen malignen Einfluss hat in allen Fällen die Bildung von 
Metastasen. Mit zunehmender Zahl der Geschwulstherde wächst auch 
die Zahl der Organe, die durch Druck oder directe Zerstörung und 
Nahrungsentziehung in ihren Functionen beeinträchtigt werden. 

Aeusserst verderblich wirken femer Zerfallsprocesse und Ge- 
schwürsbildungen, indem durch die meist stark secemirenden Ge- 
schwüre dem Organismus beständig Gewebssäfte verloren gehen. 
Femer treten in zerfallenden Tumoren sehr häufig putride Zer- 
setzungen auf, wobei verschiedene dem Organismus schädUche Sub- 
stanzen resorbirt werden können. 

Geschwülste, welche auf diese oder jene Weise die Function 
der für die Ernährung wichtigen Organe beeinträchtigen oder zu 
reichlichem Säfteverlust sowie zu Resorption deletärer Zerfalls- und 
Zersetzungsproducte führen, ziehen sehr schwere allgemeine Er- 
nähmngsstörungen nach sich, deren Folgezustand (man als Ge- 
sehwnlstcachexle bezeichnet. Dieselbe kann so hochgradig werden, 
dass schliesslich der Träger der Geschwulst an Erschöpfung stirbt. 



n. Die «Inzelnai CFesc&wiilstfonun. 

1. Gescbwfllste, welche sich aaa den Geweben des 

mittleren Keimblattes entwickeln. Bindesnbstanz- 

geschw&lste. 

a. Das Tibrom. 

§132. Fn>ro]n(Fibroma)nenntmaDeineGeschwnlst, welche 
ans Bindegewebe besteht Am häufigsten tritt es in Form 
von Knoten auf, die von der Umgebung scharf ahg^renzt sind, 
and meistens nnr einen Theil des betn^^den Organs einnehmen, 
seltener ein ganzes Organ in eine einheitliche Gesdiwolsbnasse um- 
wandeln. An freien Epithel- and Schleimhaatflächen bUdet das 
Fibrom nicht gelten Papillome. 

Je nach der Beschaffenheit des Bind^;ewebes zeigt das Fibrom 
sehr verschiedene Consistenz. Oft äosseret hart und zähe, anter 
dem Messer knirschend (Desmoid) and auf der Schnittfläche ein 
weisses sehnig glänzendes Gewebe zeigend, ist es in anderen Fällen 
weich anzufOblen, sdilaff, die Schnitt&cbe mehr gleichmässig graa- 
weiss and etwas darchscheinend. In noch anderen Fällen sind die 
einzelnen Bindegewebszüge zwar glänzend weiss, aber das Ganze 
hat ein mehr lockeres Gefi^, die Geschwulst ist daher ebenfalls 
schlaff. 

Selbstverständlich kommen zwischen harten und weichen For- 
men die mannigfaltigsten Uebergänge vor, und selbst innerhalb einer 
Geschwulst können die einzelnen Stellen eine verschiedene Beschaf- 
fenheit besitzen. Unter dem Mikroskope pflegen harte Formen meist 
grobfaserige dicke Faserbündel (Fig. 40 a) als Hauptbestandtheil zu 
zeigen, in welche mehr oder weniger zahlreiche Zdlen eingesprengt 
li^en. Stellen sich in der Gesdiwulst Stauungen und damit Oedeme 



. Schnitt kos einem oedematSaen Dternaf ibrom. a EMcbl«, 
iasigkeit aas eiasndergedrüDgt« BiDdagewebsfuerD. e SpindetfSrmig «na- 
eo. d Geschwollene rundliche Zellen, e BlutgeHiaa. Hit Ueberosminui- 
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ein, so können die einzelnen Faserbündel (b) auseinandergedräDgt 
und die auf den letzteren gelegenen Zellen (c) zur Quellung (ß) 
gebracht werden. 

Die weichen Formen der Fibrome, die eine leicht durchschei- 
nende hellgraue Schnittfläche zeigen, pflegen zellreicher zu sein, 
sodass es gelingt, durch Zerzupfen zahlreiche schmale, spindelför- 
mige Zellen (geschwänzte Kerne) zn isoliren. Die Zwischenmasse 
ist dem entsprechend spärlicher vorhanden, die Fibrillen sind zarter 
und zu feineren Bündeln zusammengeordnet. Schnitte durch solche 
Fibrome angelegt und gefärbt erscheinen sehr kernreich. 

Die Fibrome entwickeln sich aus wuchernden Bindesubstanz- 
zellen, und es lassen sich dem entsprechend meist auch Stellen fin- 
den, die zellreicher sind als die Hauptmasse des Gewebes, und 
an denen die Zellen nicht nur als schmale Spindeln sich präsen- 
tiren, sondern zum Theil auch als ßundzellen oder als kürzere und 
dickere Spindeln oder wohl auch als Stemzellen. Die Umwandlung 
des gewucherten zelligen Gewebes in Bindegewebe erfolgt in der- 
selben Weise, wie es früher § 85 für die Bindegewebshypei^plasie 
angegeben wurde. 

Fibrome kommen in allen Geweben vor, welche Bindegewebe 
in irgend einer Form enthalten. Häufig sind sie z. B. in der Haut, 
in den Nerven, im Ovarium, im Periost, in den Fascien, im Uterus, 
seltener in der Mamma, dem Darmtractus etc. Auf dem Durch- 
schnitt zeigen sie sowohl makroskopisch als mikroskopisch ein 
vom Mutterboden verschiedenes Aussehen. 

Fibrome machen keine Metastasen, doch treten sie häufig mul- 
tipel auf, so besonders an den Nerven und am Uterus. Auch inner- 
halb einer Geschwulst bemerkt man nicht selten mehrere Entwicke- 
lungscentren, d. h. es setzt sich die Geschwulstmasse aus mehreren 
durch gewöhnliches Bindegewebe getrennten Knoten zusammen. Ver- 
derben bringend werden die Fibrome nur durch ihre Grösse und 
durch ihren Sitz. 

Fibrome können verfetten, erweichen und zerfallen, so dass 
sich im Innern Höhlen bilden. Sie können femer aufbrechen und 
zu Geschwürsbildung Veranlassung geben. Mitunter verkalken sie 
theilweise (Uterusfibrome). Ihr Gefässreichthum ist sehr verschie- 
den, bald gering, bald bedeutend. Zuweilen sind die Blutgefässe 
ectatisch, so dass das Gewebe von weiten Canälen und Lücken 
durchsetzt ist, die frisch untersucht Blut entleeren. In anderen 
Fällen findet man auch erweiterte Lymphgefässe. 

Die Unterscheidung zwischen einem Fibrom im engeren Sinne 
und einer Hyperplasie des fibrösen Gewebes ist nicht immer leicht 
zu machen. Im Allgemeinen sind die Fibrome deutlich dadurch 
gekennzeichnet, dass ihr Bau erheblich von dem des umgebenden 
Gewebes abweicht, und die Grenze zwischen beiden eine ziemlich 
scharfe ist, während bei Hyperplasieen des Bindegewebes, wie sie 
z. B. sehr häufig als Folge chronischer Entzündungen sich aus- 
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bilden, ein derartiger Unteraohled nicht voiluuiden ist. 
treten indessea entzündliche HyperpUgieen auch oircun 
HO z. B. in der Haut die spitzen Condylome , in der 
Knoten, welche sich nach Staubinholationen entwickeln, 
nen sie, wie z. B. die Knoten in der Lunge, einen Ten d 
gewebe sehr differeaten Bau besitzen. In solchen ] 
eoheidet die Leben Bgeachichte , d. h. die Genese. In 
Entzändungsprooessen eingetretene Bindegewebshyperpla 
man nicht zu den OeBchwülsten zählen. 

b. Das Myxom. 

§ 133. Quillt die Gnmdsubstanz eines Fibroms d 
nähme von Flüssigkeit stark auf, so gewinnt dasselbe 
mehr eine durchBcheinende oder nahezu durchsichtige I 
heit. Der Tumor wird gallertartig, und man bezeichn< 
SdematSses Fibrom. In ihrem Bau stehen manche öde 
brome dem Bau der Nabelschnur älterer Früchte nahe 
sind die Zellen und Fibrillen mehr oder weniger durch 
durchsichtige Flüssigkeit auseinander gedrängt. 

Aehnlich wie Bi 
kann auch Fett«;« 
zwar sowohl norme 
thologisch neu 
(§ 134) in ein 
Gewebe übergehen 
in der Weise, das 
aus den Zellen vei 
während zugleicl 
Flüssigkeit zwiscb 
ben sich ansamm 
terhin werden die 2 
sternförmig verzwi 
Zwischen gallerl 
matosen Fibromen 
pomen und dem, 
Myxome nennt, 
scharfe Grenze nidi 
Manche Autoren n 
erster«! unbedenkL 
den Myxomen, ßi 

Zellan am eiaeni Myxom eS, WCUn man dll 

nt,..,i,j„^,i, ^^^^ ^ Tumoren 
in welchen nicht ni 
sehen den Fibrillen gel^ene schon normaler Weise Mucin e 
Gmndsabstanz gequollen ist, sondern in welchen auch di 
fibrillen selbst sich aufgelöst haben und durch sulzige 
Flüssigkeit ersetzt sind. Ein solches Gewebe ist äusse 
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scheinend, nahezu durchsichtig. Die inliegenden Zellen (Figur 41) 
sind meist vielfach verzweigt, nicht selten indessen auch zum 
Theil mehr rundlich. Mitunter gehen auch sie stellenweise durch 
schleimige Metamorphose zu Grunde. 

Reines Schleimgewebe wie das eben beschriebene ist niemals 
gleichmässig in sämmtlichen Abschnitten einer Geschwulst vorhan- 
den, d. h. es gibt kein ganz reines Myxom. Meist besteht die 
Hauptmasse der Myxome aus ödematösem Bindegewebe und häufig 
sind einzelne Gewebspartieen derb, fibrös. Man bezeichnet daher 
die Myxome besser als Myxoflbrome oder falls sie auch Fettgewebe 
enthalten als Myxollponie. 

Myxome entwickeln sich am häufigsten im Bindegewebe des 
Periostes, der Haut, der Fascien und Muskelscheiden sowie im Fett- 
gewebe des subcutanen und subserösen Gewebes und • des Knochen- 
markes. Sie sind gutartige Geschwülste, die nur selten Metastasen 
machen. Dagegen werden sie oft sehr gross, auch können sie mul- 
tipel auftreten. 

Das YerhältuisB zwischen Myxomen und ödematösen Fibro- 
men ist kürzlioh von Xöstes {Sitzungsber. d. niederrhein, Ges, f. 
Natur- und Heiik, 1881 17. Jan.) und seinem Schüler Bvhleb («/. 
D. Bonn,) besprochen worden. Eösteb betrachtet gequollenes Binde- 
gewebe als identisch mit Schleimgewebe. Myxome entstehen durch 
Aufquellung der Grundmasse verschiedener Bindesubstanzen. 

c. Das Lipom. 

§ 134. Als Lipome bezeichnet man Geschwülste, wel- 
che aus Fettgewebe bestehen. Sie bilden bald weichere, 
bald festere, knollige, gelappte Tumoren und erreichen oft eine sehr 
bedeutende Grösse. Ihr Bau ist demjenigen des subcutanen Fett- 
gewebes sehr ähnlich, d. h. sie bestehen aus Fettläppchen, welche 
durch dickere oder dünnere Bindegewebssepten zusammengehalten 
werden. 

Histologisch bietet das Gewebe ebenfalls ähnliche Verhältnisse 
wie die FetÜäppchen des Hautpanniculus , nur pflegen die Fett- 
zellen grösser zu sein, als in letzterem. Bildet sich, was nicht sel- 
ten geschieht, neben Fettgewebe auch Schleimgewebe, so bezeichnet 
man die Geschwulst als ein L i p o m y x o m a , ist reichlich faseriges 
Bindegewebe vorhanden, als Lipofibroma. 

Lapome entstehen am häufigsten aus Fettgewebe, doch können sie 
sich auch aus Bindegewebe entwickeln, welches normaler Weise kein 
Fettgewebe enthält, so z. B. in der Submucosa des Darmes und in 
der Dura. Verkalkung, Nekrose, Gangrän, Verjauchung kommen in 
grösseren Lipomen nicht selten vor. Sie machen keine Metastasen, 
treten aber zuweilen multipel auf. Eine völlige Rückbildung der 
Lipome erfolgt auch bei starker Abmagerung der betreffenden Indi- 
viduen nicht 



d. DftB Oliom. 

§ 135. Die Ctllome sind Geschwftlste, wdcbe sich aas 
den Stützzellen des CentralnerTensystems entwickeln 
nnd aach wesentlich in fertigem Zostande ans diesen 
Zellen aofgebaat sind. Sie bilden im Gehirn, weit sdtoier 
in der Uedolla spinalis gel^ene Geschwülste , die meastais geges- 
Dber der gesunden Hirn- nnd Rgckramarfcsabstanz nicht sdhaif 
abgegrenzt sind, sondern am Kande sich allmählich in dieselbe ver- 
lieren. Sie machen daher oft mehr den Eindruck eino' locaks An- 
schwellung des Gehirns , und nur die Unterschiede in der Farbe 
und die Verwischung der Diäerenzen zwischen den ■ 
Bestandtheilen des Gehirns gibt fQr das Ange den ( 
AnfecbluBS, dass es sich um einen Tumor handelt. 

Ihr Aussehen ist verschieden, bald hellgrau, etwas dorchsdiei- 
nend, IQ der Farbe der Hirnrinde ähnlich, massig fest, bald mehr 
grauweiss, derber und fester, nicht selten auch wieder grauroth bis 
dunkelrotb; in letzterem Falle sind sie von weiten Gefassen reich- 
lich durchzogen. Blutreiche Gliome enthalten oft hämorrhagische 
Herde. Ferner tritt in denselben leicht Verfettung, Verkäsung, Er- 
weichung und Zerfall ein. 

Ein Schnitt aus einem ausgebildeten Gliom tmter das Mikro- 
skop gebracht zeigt ein Filzwerk äusserst feiner glänzender Fasern 
(Fig. 42 B), in welches zahlreiche kurz-ovale Kerne eingelagert sind. 

Cr 



Fig. 12. Gliomk cerebri. A Durch Zersupfimg iaoUrta nad mit Cumin 
gefärbte Zellen. B Schnitt ans demaelben Gliom nach Erbärtung In Hfiner'Mhu- 

Flüssigkeit. Canad^prSp. m. Anilinbraiia gef. Vergr. 350. 

Zellprotoplasma findet sich um die Kerne nur spärlich und ist 
schwer zu sehen. Frisch oder nach Maceration in MüUer'scher 
Flüssigkeit untersucht, zeigt es sich dagegen deutlich, dass diese 
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Kerne Zellen angehören, die sich durch eine grosse ZaM feiner, 
nach verschiedenen Richtungen hin abgehender, oft verzweigter Aus- 
läufer auszeichnen (Fig. 42 Ä). 

Die Zellen sind normalen Gliazellen sehr ähnlich, nicht selten 
indessen ^erheblich grösser, zuweilen auch plumper, einige davon 
zwei- bis drei- oder sogar vielkemig. 

Untersuchungen über die Entwickelung der Gliome ergeben, 
dass die Gliazellen die Mutterzellen der Geschwulst sind. Die Gang- 
lienzellen betheiligen sich nicht an dem Proliferationsprocesse. Der 
Zellreichthum der Gliome ist sehr schwankend, bald wiegen die 
Zellen stark vor, bald kommt das Faserwerk mehr zur Geltung. 

Die Gefässe sind oft sehr reichlich entwickelt, zum Theil ecta- 
tisch. 

Das Gliom tritt meist solitär auf, ist in Beziehung auf Meta- 
stasenbildung gutartig, bösartig ist es nur durch seinen Sitz. 

Als Gliome bezeichnet man auch zellreiche Geschwülste, die 
sich in der Retina entwickeln und deren Elemente den Zellen der 
Kömerschicht gleichen. Sie brechen bei ihrem Wachsthum theils 
in den retrobulbären Raum, theils durch Cornea und Sklera nach 
vom durch, recidiviren nach Exstirpation und machen Metastasen. 
Die Zellen, aus denen sie sich aufbauen, sind theils nmd und fort- 
satzlos, theils mit Fortsätzen versehen. Ob es gerechtfertigt ist, 
diese (Geschwülste als Gliome zu bezeichnen, erscheint fraglich. Ich 
halte dafür, dass es richtiger ist, sie zu den Sarcomen zu zählen. 

Vor Kurzem haben BIlbbs (Beiträge zur Geschwiilstfehre 1. H, 
1879) und Helles (Tagebl. d, Naturforsckervers, in Freibftrg 1883) 
die Angabe gemacht, dass sich bei der Gliombildung die Ganglien- 
zellen activ betheiligen. loh habe in Gemeinschaft mit Herrn 
Cheistoph eine grosse Zahl von Gliomen frisch und gehärtet unter- 
sucht, mich aber vergeblich bemüht, diese Angabe zu bestäti- 
gen. (Vergl. das Cap. über Geschwülste des Centralnervensystems.) 

e. Das Chondrom. 

§ 136. Chondrome o d e r Enchondrome sindGeschwül- 
ste, welche im Wesentlichen aus Knorpel bestehen. 
Die geringe Menge von Bindegewebe, welche an dem Aufbau der 
Geschwulst Theil nimmt und theils die Oberfläche bedeckt, theils 
als Träger der Emährungsgefässe das Innere der Geschwulst durch- 
zieht, tritt vollkommen gegenüber dem Knorpel in den Hintergrund. 

Knorpelgeschwülste entwickeln sich hauptsächlich an Stellen, 
welche normaler Weise Knorpel enthalten, also am Knochensysteme 
und an den Knorpeln des ßespirationsapparates, doch kommen sie 
auch in Geweben vor, die normaler Weise keinen Knorpel fuhren, 
so z. B. im Hoden, in der Parotis, seltener in anderen Organen. 
Sie bilden Tumoren sehr verschiedener Grösse. Kleine sind meist 
kugelig; grössere zeigen einen lappigen knotigen Bau. Die einzel- 
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Den Lappen sind von einander durch Bind^ewdie grtremiL 
selten treten sie multipel auf, namentlich am Stfitzapparat und 
wieder am häufigsten an Hand und Fuss. 

Das Gewebe der Enchondrome zeigt am häufigsten die Beschaf- 
fenheit des hyalinoi Knorpels, seltener bestehen ae hauptsächlich 
aus Netz- und Faserknorpel. Immerhin pfl^ in hyalinen Enchon- 
dromen stellenweise auch Grundsubstanz mit Fas^m Torzukomme». 
An der Peripherie geht der Knorpel in Bind^ewebe, d. h. dne Art 
Perichondrium über. Die hyaline Grundsubstenz sieht häufig wie 
bestäubt aus. 

Zahl, Grosse, Form und Gruppirung der Knorpelzdlen wech- 
selt bei verschiedenen Fällen und innerhalb derselb^i Geschwulst 
sehr erheblich. Manche sind zellreich, andere zellarm, manche gross- 
zellig, manche kleinzellig. 

Die Zellen sind bald von sogenannten Kapseln umgeben, bald 
nackt, bald in Gruppen innerhalb von Mutterkapseln gelagert, bald 
mehr gleichmässig yertheilt. Sämmtliche Knorpelformen, die im 
Organismus normaler Weise vorkommen, können auch in Enchon- 
dromen sich vorfinden. Dem entsprechend ist auch die Zellform 
verschieden, die Mehrzahl zeigt die beksmnte kugelige Form, doch 
sind auch spindel- und sternförmige Zellen nicht selten, namentlich 
in der Nähe der Bindegewebszüge, welche die Knorpelgeschwulst 
in Knoten theilen oder dieselbe umschliessen. Bezüglich der Hi- 
stogenese gilt dasselbe, was in § 87 gesagt ist Die Matrix der 
Enchondrome bilden der Knorpel selbst, femer das Knochenmark, 
das Periost, der Knochen und verschiedene Formen von Bindege- 
webe. Knorpelgeschwülste, welche von Knorpel ausgehen, bezeich- 
net man gerne als Ecchondrosen. 

Das Gewebe der Enchondrome erleidet sehr häufig regressive 
Metamorphosen. Sehr oft enthält ein Theil der Zellen Fetttropfen. 
Die Grundsubstanz pflegt femer in grösseren Tumoren stellenweise 
eine schleimige Erweichung und Verflüssigung einzugehen. Sie fuhrt 
entweder zur Bildung von Schleimgewebe (§90—92) oder aber 
zu totaler Verflüssigung der Grundsubstanz mit Untergang der Zel- 
len, also zur Bildung von Flüssigkeit enthaltenden Erweichungs- 
cysten. In anderen Fällen verkalkt der Knorpel, oder es bildet 
sich ächter Knochen. Durch stärkere Wucherung der Knorpel- 
zellen kann sich aus dem Knorpelgewebe Sarcomgewebe entwickeln. 

Das Enchondrom ist im Ganzen eine gutartige Geschwulst, 
doch kommen auch Metastasen vor. 

Bei den Knorpelneubildungen muss man in der Beurtheilung 
dessen, was als Hyperplasie anzusehen ist und was als Geschwulst, 
vorsichtig sein. Jede irgend wie erhebliche Elnorpelneubildung als 
Enchondrom zu bezeichnen, ist nicht zulässig. Am Knochen, na- 
mentlich an den Gelenken, kommen oft recht erhebliche Knorpel- 
wucherungen vor, welche entschieden den Character hyperplasti- 
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soher Bildungen tragen. Im Allgemeinen muss auch hier der Ver- 
lauf den Entscheid liefern. Je mehr sich der Tumor von seinem 
Mutterboden emancipirt und als selbständiges Gewebe weiter wächst, 
um so mehr haben wir das Recht, ihn als eine Geschwulst zu 
bezeichnen. 

Für manche Enochenenchondrome hat es Viechow wahrschein- 
lich gemacht {Monatsber. d, Acad. d, H^iss. in Berlin 187ö), dass 
sie aus Knorpelresten entstehen, die bei der Ossification stehen 
geblieben sind. Solche Enorpelinseln kommen, wie ich mich durch 
zahlreiche Untersuchungen überzeugt habe, sehr häufig vor, und 
es kann wohl sein , dass sie gelegentlich in Wucherung gerathen 
können. Yibchow stellt auch für die Enchondrome der Parotis 
die Yermuthung auf, dass sie aus fötalen Keimen entstehen, die 
aus der Anlage des äusseren Ohres in die Anlage der Parotis ge- 
rathen sind. 

f. Das Osteom. 

§ 137. Mit dem Namen Osteome belegt man Geschwülste, 
die aus Knochengewebe bestehen. Ihr Sitz ist vornehm- 
lich das Knochensystem, doch kommen sie auch ausserhalb dessel- 
ben vor. 

Die Knochenneubildungen am Knochensystem hat man je nach 
ihrem Sitz und ihren Lagebeziehungen mit verschiedenen Namen 
belegt. Als Hyperostose bezeichnet man diffus ausgebreitete 
Massenzunahme des Knochens. Erscheint das neugebildete Kno- 
chengewebe dem alten Knochen an circumscripten Stellen aufgelagert, 
so bezeichnet man dasselbe als Osteophyt, ist es zugleich in 
grösserer Masse vorhanden, geschwulstartig, als Exostose. Cir- 
cumscripte Knochenbildungen im Innern von Knochen nennt man 
Enostosen. Unter den nicht fest mit altem Knochen verbundenen 
Knochenneubildungen unterscheidet man bewegliche periostale 
Exostosen, welche noch im Periost sitzen, aber vom Knochen 
getrennt sind, femer parostale Osteome, welche neben dem 
Knochen, und discontinuirliche Osteome, welche weiter vom 
Knochen entfernt in den Sehnen und Muskeln ihren Sitz haben. 
Endlich nennt man heteroplastische Osteome solche, welche 
in der Lunge, -in den Häuten des Gehirns, im Zwerchfell, in der 
Haut (sehr selten), in der Parotis etc. ihren Sitz haben. 

Auch an den Zähnen kommen Excrescenzen vor. Bestehen die- 
selben aus Cement, so bezeichnet man sie als Dental-Osteome, 
bestehen sie aus Dentin, als Odontome. Letztere entstehen durch 
eine hyperplastische Entwickelung der Pulpa während der Bildung 
des Zahnes. 

Nach ihrem Bau kann man harte oder elfenbeinerne (Oste- 
oma durum s. eburneum) und weichere spongiöse Formen 
(O. spongiosum s. medulläre) unterscheiden. Erstere beste- 
hen aus dichtem compactem, der Corticalis der Böhrenknochen 
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ähnlichem Gewebe mit engen Emährungscanalen , letztere haben 
dünnere, zartere EnochenbaJken und weite Markräume und schliessen 
sich in ihrem Bau der Spongiosa der Knochen an. 

Die Oberfläche ist bald gleichmässig gestaltet, glatt, so dass 
z. B. der ganze Tumor die Gestalt eines Kegels oder einer Kugel, 
oder eines gestielten Knopfes hat; oder aber sie ist unregelmässig, 
rauh und höckerig, so dass eine bestinmite Figur nicht zu erken- 
nen ist. Ersteres kommt namentlich bei den elfenbeinernen Formen 
vor, welche am häufigsten als Exostosen am Schädel sitzen, letzte- 
res findet sich bei den spongiösen Exostosen und den discontinuir- 
lichen imd heteroplastischen Osteomen. 

Die Genese des Knochens erfolgt in der in § 88 beschriebenen 
Weise theils durch Osteoblastenbildung , theils durch Metaplasie 
ausgebildeter Gewebe. Die Matrix bildet hauptsächlich das Binde- 
gewebe des Periostes, sowie das Bindegewebe der als Träger von 
Osteomen genannten Gewebe ; femer der Knorpel und das Knochen- 
mark. Entsteht eine Exostose in der Weise, dass aus dem wuchern- 
den Periost oder Knorpel zuerst Knorpel und erst aus diesem sich 
Knochen bildet, so bezeichnet man sie als eine knorpelige, fehlt 
das knorpelige Zwischenstadium, entsteht die Exostose direct aus 
dem wuchernden Periost, als bindegewebige Exostose. 

Viele der aufgeführten Knochenbildungen sind nicht Geschwülste 
im engeren Sinne, sondern in Folge excessiven Wachsthums oder 
entzündlicher Processe entstandene Hyperplasieen. Es gilt dies 
nicht nur für die Mehrzahl der Hyperostosen, Osteophyten und 
Exostosen, sondern auch für einen Theil der Parostosen und der 
discontinuirlichen Osteome. Hierher gehört z. B. der sogenannte 
Reit- und Exercierknochen, d. h. Knochenbildungen , welche sich im 
Musculus deltoides und den Adductoren des Oberschenkels in Folge 
des stets sich wiederholenden Gewehrschultems und des Reitens 
entwickeln. Weshalb im Bindegewebe, das sonst nicht Knochen zu 
produciren pflegt, Knochen bei chronischen Reizzuständen gebildet 
wird, entzieht sich der Beurtheilung. Wir wissen nur, dass dies 
nicht allzu selten geschieht, ohne indessen den Grund angeben zu 
können. Nicht selten ist der Entscheid, ob es sich um ein achtes 
Osteom handelt, sehr schwierig. Die Genese einer Knochenneubil- 
dung ohne Reizerscheinungen, das Fehlen entzündlicher Verände- 
rungen in der Umgebung spricht für die Anwesenheit eines Osteoms. 

g. Das Angiom. 

§ 138. Unter dem Begriff Angiom werden geschwulst- 
artige Bildungen zusammengefasst , an deren Zusammen- 
setzung Blutgefässe einen hervorragenden Antheil 
nehmen. Die Gefässe des Tumors sind dabei nur zum Theil neu- 
gebildet, zum Theil sind es lediglich mehr oder weniger veränderte 
alte Gefässe. In letzterer Hinsicht kommen namentlich Dilatations- 
zustände, sowie Hypertrophieen der Wände in Betracht. Das Ge- 



Angiom. 209 

biet der Angiome lässt sich nicht streng abgrenzen. Da nach der 
gewöhnlichen Definition die Entstehung einer Geschwulst stets mit 
der Bildung neuen Gewebes verknüpft ist, so sollte man, strenge 
genommen, alle diejenigen Gefässtumoren , die hauptsächlich durch 
Erweiterung präexistirender Gefässe entstehen, von den Angiomen 
ausschliessen. 

Der allgemeine Gebrauch hat indessen insoweit anders entschieden, 
als man auch einfache Dilatationszustände an den Gefässen, sofern 
sie durch Ausbreitung auf ein ganzes Gefässgebiet mehr oder weni- 
ger abgegrenzte, geschwulstartige Bildungen erzeugen, als Angiome 
bezeiclmet. Je nach dem Bau der Angiome unterscheidet man ein 
Angioma simplex von einem Angioma cavernosum. Häufig 
wird auch noch das Aneurysma racemosum und der Varix 
racemosus zu den Geschwülsten gerechnet. Eine fünfte hierher 
gehörende Geschwulst wird durch das Angioma lymphaticum 
gebildet. 

§ 139. Unter Angioma simplex oder Teleangiectasla ver- 
steht man eine Gewebebildung, bei welcher innerhalb eines im 
Körper schon normaler Weise vorkommenden Grundgewebes ab- 
norm zahlreiche und abnorm weite, z. Theil auch in 
ihrem Bau wesentlich veränderte Capillaren und Ve- 
nen vorkommen. 

Solche Bildungen trifft man am häufigsten in der Haut, wo 
sie meist von Geburt an bestehen und nur später an Grösse zu- 
nehmen. Sie werden als Naevl vascnlosl bezeichnet und fin- 
den sich namentlich an Stellen, an welchen sich fötale Spalten 
schliessen (Fissurale Angiome). Von einer eigentlichen Ge- 
schwulst kann man kaum sprechen, da die Haut dabei nicht ge- 
schwulstartig sich erhebt. Der Naevus erscheint im Gegentheil als 
eine der Fläche nach ausgebreitete Substitution der Haut durch 
ein anderes Gewebe. Die Farbe der betreffenden Hautstellen ist 
entweder hellroth (Naevus flammeus) oder bläulich roth 
(N. vinosus). Gegen das gesunde Gewebe ist der Flecken meist 
nicht scharf abgegrenzt. Als Ausläufer des Hauptherdes finden sich 
am Rande und in der Umgebung oft kleine circumscripte , rothe 
Fleckchen. 

Die rothe Farbe wird durch weite mit Blut gefüllte Gefässe 
bedingt, welche theils im Corium, theil s im subcutanen Fettgewebe 
ihren Sitz haben. An letzterer Stelle bilden sie oft kleine Blut- 
säcke. Seltener als in der Haut kommen derartige Angiome an 
anderen Stellen, in Drüsen (Mamma), Knochen und Gehirn vor. 
Nicht selten dagegen findet man analoge Gefässveränderungen inner- 
halb von Geschwülsten z. B. Gliomen oder Sarcomen. 

untersucht man die Gefässveränderungen genauer, indem man 
die Gefässe entweder isolirt oder Schnitte anfertigt, so zeigt sich, 
dass dieselben im Wesentlichen auf eine circumscripte Dila- 
tation präexistirender oder neugebildeter Capillaren 

ziegler, Lehrb. d. path. Anat. 8. Aufl. 1 4 



zurückzuführen sind (vergl. Fig. 43). Die Dilatation ist ent- 
weder spindelig (Fig. 43) oder cylindrisch oder sackiormig, kugelig; 
dabei combiniren sich die verscbiedenen Dilatationsformen in der 
mannigfaltigsten Weise. Nicht selten ist bei Naevi die Dilatation 
noch erheblicher als in Fig. 43. Die weiten Bluträume sind unter- 
einander durch Capillaren von normalen Dimensionen oder mit 
massig erweitertem Lumen verbunden. Die Wand der Gefässe ist 
dünn, d. h. gegenüber normalen Capillaren nur unerheblich verdickt. 
Eine andere B'orm des Angioma simplex, die man am besten 
als A. 8. hypertrophicnm bezeichnet, wird durch Oapillarea 
mit erweitertem Lumen und mächtig verdickten Wandungen ge- 
bildet. Die Weite der Gefässe pöegt hier nicht so bedeutend zu 
sein wie bei der eben genannten Form, dagegen ist ihre Zahl oft 
so gross, dass auf Schnitten ein Gefäss neben dem anderen liegt 
(Fig. 44), und das Gnindgewebe ganz zurücktritt. Die Wand der 
Gerasse (Fig. 44) ist unverbältnissmässig dick und zellreich, einer 
Arteriolenwand ähnlich. Ist das Blut entleert und durch Contrac- 
tion der Gefässe das Lumen auf ein Minimum reducirt, zugleich 
die Kerne mehr radiär gestellt, so sieht das Präparat einem Durch- 
schnitt durch einen Schweissdrüsenknäuel sehr ähnlich. Diese Aehn- 
lichkeit wird noch dadurch erhöht, dass der Tumor aus mehreren 
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darch Bindegewebe abgegrenz- 
ten Knötchen oder Üppchen 
besteht, Yon denen jedes sich 
aus einem Convolut hyperplas- 
tischer Gefässe zusammensetzt. 
Mitunter schliessen übrigens 
die Läppchen dieser Angiome, 
da sie ebenfalls in der Haut 
vorkommen und ihren Sitz 
hauptsächlich in den tieferen 
Schichten der Cutis und im 
subcutanea Bindegewebe haben, 
wirklich Schweissdrüsenkanäle 

^^äne^dS, ebenfalls haupt- ,i™^,"hy'pe':'" o'pTfout et^f^:"™ 

sächlich in der Haut und im «tsubcutanenm. in derHUtedesSchnit- 
SubcUtanen Gewebe VOrkom- '«' 0""^«* »ict ein SehweiSädrüäencaual im 
mende Form ist das AniriOma QnefschDilt getroffen. Mit Alannoarmm ge- 

Simplex yenosum s. Tarl- ^'';}^'- ^-J^ -^can.d.i,«i,.m eingelegt« 
cosum. Schon bei den eben 

besprochenen Formen sind oft die kleinen Venen wesentlich erweitert, 
doch tritt dies innerhalb der Capillarectasieen wenig hervor. Bei 
dem A. s. venosum ist die Ectasie wesentlich auf die kleinen Venea 
beschränkt, während die einmündenden Gapillaren gar nicht oder nur 
wenig ectasirt sind. Die Erweiterungen der Venen sind theils cylind- 
risch, theils ampullenformig, theils sackförmig, die Wände der Säcke 
oder Blasen sehr deutlich erkennbar, mitunter ziemlich dick. Als 
solche venöse Angiome sind auch die Hämorrhoidalge- 
schwülste anzusehen, d. h. Geschwuistbildungen, welche nament- 
lich an der Schleimhaut des Anus vorkommen und durch Dilatation 
der kleinen Venen zu Blutsäcken verschiedener Form entstehen. 

Eine eigenthümliche Form eiiiea Angiomes habe ich kürzlich 
an der Dura mater spinaJis gefunden. Die Geschwulst, welche die 
Grösse einer kleinen Wallnuss hatte, sass dicht am unteren Ende 
des Bückenmarks und bildete ein schwammiges Gewebe, welches 
von der Dura ausging und von da sich zwischen die Nerven der 
Cauda equina drängte. Der Tumor zeigt einen Bau ähnlich dem 
der Placenta. Das ganze Gewebe besteht aus Oefassen Terschie- 
densten Calibers , die ganz dieselbe Ausbreitung zeigen wie die 
Placentargefässe in den Zotten der Cotyledonen. Die durcheinander 
geschobenen , verzweigten , zottigen Wucherungen enthalten theils 
nur ein, theils mehrere Gefäsee, so dase man auf Querschnitten 
von Zotten ganze Gefassbündel sieht. Die Wände der kleinsten 
Gefässe sind sehr zeJlreioh. Die Bäume zwischen den GefSsB- 
bäumen enthalten theils freie Zellen, theils sind sie von Zügen 
verzweigter Zellen, welche die Zotten untereinander verbinden, 

14» 
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§ 140. Das caTemOse Anglom oder der Tumor cavernosus 
zeichoet sich vor dem Angioma simplex dadurch aus, dasa der 
Bau der röhrenförmigen Gefässe mehr oder weniger 
verloren gegangen ist. Im ausgebildeten Zustande besteht 
die Geschwulst aus einem System weiter, mannigfach ge- 
stalteter Hohlräume, welche von einander nur durch 
bindegewebige Scheidewände getrennt sind (Fig. 45). 



Hg- IS. ADgioma caf«rna>aiii CDtsoenm congeDitQm. a Epidermis, 
b Cariam. o CavemSie BlutrKiUn«. HSauUoxjllDprBp. Vergr. 10. 

Auf Durchschnitten siebt man dem entsprechend Blntherde 
verschiedener Grösse (Fig. 45 c), von einander getrennt durch ein 
Balkenwerk von kernhaltigem Bindegewebe oder Spindelzellenge- 
webe. Die Trennung ist übri- 
gens keine vollkommene, son- 
dern es sieben die Bluträume 
untereinander in Verbindung. 
Das Gewebe liat grosse Aehn- 
lichkeit mit den cavemösen 
Geweben des Penis. Die Innen- 
fläche der Hohlräume ist mit 
Endothel ausgekleidet. 

Der Sitz der cavemösen Tu- 
moren ist vornehmlich die 
Haut, in der sie ebenfalls an- 
1^^ EntWicke- S^*"*""^^ vorkommen (Fig. 45), 
einsssehr kieioen cBverns- *>der sich aus einfachen Angio- 

len Angioms d«r Leber. CarmiaprSpa- mCIl durch fortgesetzte EfWCl- 

itx. Vergr. 150. ' teniug der bereits ectatischen 

Gefässe entwickeln. Sie bil- 
den hier blaurothe, etwas erhabene, zuweilen höckerige Flecken 
(Naevus prominens). 

Unter den Eingeweiden ist weitaus am häufigsten die Leber 
Sitz cavemöser Tumoren. Hier bilden sie dunkelacbwarzrothe Herde, 
welche nicht über die Oberfläche prominiren, das Lebergewebe auch 
nicht verdrängen, sondern offenbar dasselbe nur substituiren. Sie 
sind nicht angeboren, sondern entwickeln sich erst in höherem 




Flg. te. 



Angiom. 213 

Alter, und zwar durch varicöse Dilatation einzelner Capillaren im 
Inneren eines Acinus unter gleichzeitigem Schwunde der Leberzellen 
(vergl. Fig. 46). Eine Wucherung der Gefässwände findet im Be- 
ginne nicht statt. Später treten durch partiellen Schwund der 
Scheidewände mehrere Capillaren zu grösseren Bluträumen zusam- 
men. Gelangt die cavemöse Metamorphose bis an die Grenze eines 
Leberacinus, so bildet das periportale Bindegewebe eine Kapsel 
um den ursprünglich nicht scharf abgegrenzten Herd. Auch treten 
jetzt nicht selten Wucherungsvorgänge im Gewebe ein. 

Sehr selten ist das cavemöse Angiom in den Nieren, der Milz, 
dem Uterus, dem Darm, der Blase, den Muskeln, den Ejiochen etc. 

Meine Darstellung der Genese des cavernösen Tumors der 
Leber weicht wesentlich von der von Viechow {Geschwüiste 3. Bd,) 
gegebenen ab. Nach YmcHow beginnt die erste Bildung nicht 
mit einer Gefässerweiterung , sondern mit der Neubildung eines 
granulirenden Bindegewebes. Erst dann entwickeln sich die Ge- 
fasse und Gefassräume. In den von mir untersuchten Fällen konnte 
ich eine derartige Genese nicht finden. In einer Leber, die un- 
zählige Angiome von der Grösse eines kaum erkennbaren Punktes 
bis zu der einer Wallnuss enthielt, konnte ich die verschiedensten 
Stadien der Angiombildung von der Dilatation einer einzigen Ca- 
piUare bis zur cavernösen Metamorphose eines halben und ganzen 
Läppchens und darüber sehen, aber ich fand im Beginn keine 
Wucherung, sondern nur Atrophie und Dilatation. 

Was man heute unter Angiom zusammenfasst , ist überhaupt 
genetisch etwas durchaus Verschiedenes. Ein Theil ist angeboren, 
also durch Entwickelungsstörungen entstanden. Ein anderer Theil 
verdankt seine Entstehung einer Gefassneubildung, ein dritter end- 
lich hat nur die Bedeutung eines degenerativen Yorganges, einer 
Ectasie in Folge von Erschlaffung der Gefasswände oder in Folge 
von Atrophie der zwischen den Gefässen liegenden Parenchym- 
theile. Diese lediglich durch Ectasie und cavernöse Degeneration 
der Gefasse entstehenden Bildungen sollten aus dem Gebiete der 
Geschwülste gestrichen werden. 

§ 141. Keine eigentliche Geschwulstbildung, sondern mehr 
eine diffuse Erkrankung eines Gefässbezirkes ist das Aneurysma 
racemosam oder An. per anastomosin oder An. anastomo- 
s e o n. Bei dieser Bildung sind die Arterien eines ganzen Bezirkes 
erweitert und geschlängelt, das die Gefässe umgebende Gewebe atro- 
phisch. Für den tastenden Finger fühlen sich die Gefässe wie ein 
Gewirre von Regenwürmern an. Manche dieser Aneurysmen, die 
namentlich am Schädel vorkommen und hier zu Knochenusuren 
führen können, entstehen aus congenitalen Anlagen, andere sind 
erworben und bilden sich nach mechanischen Verletzungen. Die 
erweiterten Arterien besitzen eine verdickte Wand. 

Dem Aneurysma racemosum parallel steht der Varix race- 
mosus s. anastomoseon, der besonders an den Unterschen- 
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kein, an den Schamlippen und dem Samenstrang ein bänfiges üebel 
bildet 

Weiteres Ober Aneurysma nnd Varix ist im spedellen Tbeil 
bei den Erkrankungen der Blutgefässe nachzoseben. 

§ 142. Das Angtoma lympliatteiim oder das Lympbao- 
giom (Fig. 47) entspricbt für das Lymphgefasssystem durchaus 
dem, was man bei dem Blutgefässsystem kurzweg Angiom nennt. 
Es bandelt sich bei demselben ebenfalls wesentlich um Erweite- 
rungen der Lymphbabnen, zuweilen gleichzeitig ver- 
bunden mit einer Hypertrophie der Lympbgefass- 
wände und des dazwischen Hegenden Gewebes. Uan 
kann auch hier ein Lymphangioma simplex oder Teleao- 
giectasia lymphatica und ein Lympbang. cavernosuca 
unterscheiden. Dazu kommt noch eine dritte Form, das Lymph- 
angioma cystoides. Wie aus den verschiedenen Bezeichnungeu 
erbellt, ist die Configuration und Grösse der erwdterten Lymph- 
gefässe sehr verschieden. Bei den hochgradigsten Entartungszu- 
ständen bilden sich förmliche Cysten. Der Inhalt der Hohlräume 
ist meist belle und klare, seltener milchig aussehende Lymphe, 

Der Zustand ist theils angeboren, theils erworben. Angeboren 
findet man die Lympfagefässectasie in verschiedenen Formen, na- 
mentlich in der Zunge (Makroglossie), den Lippen (Makrochelie), in 
der Haut (Xaevus lymphaticus), den Schamlippen etc. In der Haut 
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tritt die Lymphangiectasie nicht selten auch erworben auf, z. B. 
am Oberschenkel und am Thorax. Zuweilen bildet sie umfangreiche 
circumscripte Tumoren (Fig. 47), die Fluctuation zeigen. Die ecta- 
sirten und cavernös entarteten Lymphgefässe besitzen mehr oder 
weniger verdickte Wände und haben ihren Sitz hauptsächlich im 
Bindegewebe und im Fettgewebe. 

Bersten bei cutanen Lymphangiomen die oberflächlich gelegenen 
Hohlräume, so kann Lymphorrhöe eintreten. Nicht selten com- 
pliciren sich Bindegewebshyperplasieen der Haut (Elephantiasis 
lymphangiectatica) oder auch anderer Organe mit Ectasie der 
Lymphgefässe. • 

Literatur : Maieb, Lehrbuch der allgemeinen patholog, Jnatomie ; 
ViBCHOw 1. c. ; Aenstein, Firch, Arch, 54. Ä</. ; Gjobgewic, Ar eh. 
f. klin, Chirurgie Bd. All; Beichel {Virch, Arch, 46. Bd.); Weg- 
neb, Arch. f. klin. Chirurgie v. Langenbeck ÄX. ; Pinnke {CentralbL, 
f, Chirurgie 1880 Nr, 12); Pospelow, Virleljahrsschr, für Dermal, 
und SyphiL Jahrg. 1879; zue Nibden, Virch, Arch. 90. Bd,; Kebba 
und Kaposi, Handb. d, Hautkrankh, II, 1872; Czebett, Arch. f, 
klin. Chir. ÄFII; Steudbneb, Firch, Arch. 59. Bd. ; Weichsblbatjm, 
ebenda 64. Bd, 

h. Das Myom. 

§ 143. Geschwülste, an deren Aufbau sich wesentlich neuge- 
bildete Muskelfasern betheiligen, kommen nur an bestimmten Stellen 
des Körpers vor. Je nach der Form der muskulösen Elemente un- 
terscheidet man Leiomyome, d. h. Geschwülste mit glat- 
ten und Rhabdomyome, solche mit quergestreiften Mus- 
kelfasern. 

Das Leiomyom, auch Myoma laevicellulare genannt, 
kommt häufig an der Gebärmutter, seltener in der Muskularis des 
Darmtractus vor, und zwar in Form kugeliger, knotiger Tumoren, 
ähnlich wie die Fibrome. 

Die glatten Muskelfasern bilden Bündel (Fig. 48), die sich ge- 
genseitig durchflechten. An ihrem Aufbau nimmt stets auch Binde- 
gewebe Antheil, das die einzelnen Bündel und die aus ihrer Ver- 
einigung hervorgehenden Knoten zusammenhält. Nimmt das Binde- 
gewebe einen sehr bedeutenden Theil der Geschwulst ein, so be- 
zeichnet man dieselbe als ein Fibromyom. So sind z. B. die 
Uterusgeschwülste meist Fibromyome. Die faserigen bindegewebi- 
gen Antheile der Geschwulst erscheinen glänzend weiss, die mus- 
kulösen mehr röthlich weiss oder hell grauröthlich. Durch Zer- 
zupfung frischer oder während 24 Stunden in 20.®/o Salpetersäure 
oder während 20 — 30 Minuten in 34 ^/o Kalilauge macerirter Ge- 
websstücke lassen sich die spindelförmigen Muskelzellen isoliren. 
Auf einem Längsschnitt erkennt man die Muskelfasern am besten 
an den stäbchenförmigen Kernen (Fig. 48) , sowie an der regel- 



massigen Structur der Zellzüge. Auf dem Querschnitt bilden die 
Muskelspindeln kleine, g^enseitig sich abplattende Felder, in deren 
Innerem der Querschnitt des Kernes (Fig. 48) Hegt. 

Die Leiomyome sind durchaus gutartige Geschwülste. Nicht 
selten kommen in ihnen fettige Degenerations- und Erweichungs- 
processe vor, die zum Zerfall der Geschwulst sowie zur Bildung 
cystischer Hohlräume führen. Auch Verkalkung tritt nicht sel- 
ten ein. 

Die Rhabdomyome sind seltene Geschwülste. Auch ban- 
delt ea sich dabei meist nicht um Geschwülste , welche lediglich 
aus quergestreiften Fasern bestehen. Letztere sind ausserordent- 
lich selten, dagegen hat man mehrfach in sarcomatösen, zellreichen 
Geschwülsten, besonders der Niere und des Hodens, Spindelzellen 
mit partieller oder totaler Querstreifung neben glatten Formen 
gefunden (Myosarcome). Sehr wahrscheinlich handelt es sich 
bei diesen Geschwülsten, die in den genannten Organen nur bei 
jüngeren Individuen gefunden wurden und grosse Tumoren bildeten, 
lun fötale Einlagerungen muskulärer Elemente in die Hoden- imd 
Nierenanlagen. 

Die Literatur über das Bhabdomyom findet sioh in der Arbeit 
TOn HuBBB und BostbÖh im beulsehen .4rck. ßir klin. Med. 23. firf. 
zuBammeo gestellt. Der Name Rhabdomyom stammt von Zkhxeb; 
TmcHOW bezeichnet aie als Myoma atriocellulare. Vergl. 
auch Ebebth, Firch. Aick. ö5. Bd.; Cohnheih, Virck. Arck. 66. Bd.; 
Mabchand, Vireh. Areh. 73. Bd. ; Kochbb und Lanoha»», Deutsch. 
Arch. f.Ckir. IX. Bd.; Beodowhcki, firck. Areh. 67. Bd.; Prübdrh, 
Amerie. Journ. of Ihe Med. Sciences for Apr. 1883 (Rhabdomyom 
d. Parotit). 
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i. Das Neurom. 

§ 144. unter Nenromen sollte man streng genommen nur 
solche Geschwülste verstehen, welche wesentlich aus neuge- 
bildeten Nervenfasern bestehen. Was man gewöhnlich 
Neurome nennt, sind indessen grossentheils Geschwülste, die zwar 
an Nerven vorkommen, deren Entstehung aber nicht auf Bildung 
neuer Nerven, sondern auf Wucherung des Endo-, Epi- und Peri- 
neurium zurückzuführen ist. Sie bilden meist spindelförmige oder 
ovale oder wohl auch mehr cylindrische Auftreibungen, deren Längs- 
axe entweder mit deijenigen der Nerven zusammenfällt, oder mehr 
oder weniger von letzterer seitlich abgerückt erscheint. Sie treten 
sehr häufig multipel (multiple Neurome) auf, entweder inner- 
halb bestimmter Nei-vengebiete oder über die Nerven des gesamm- 
ten Organismus verbreitet. Gleichzeitig können auch im Gentral- 
nervensystem Knoten sitzen, doch ist dies sehr selten. Einzelne 
werden bis hühnereigross , selten nur kommen grössere vor. Ver- 
breitet sich die knotige und diffuse Verdickung über ein ganzes 
Nervengebiet und sind die Nerven dabei vielfach geschlängelt und 
rankenartig gewunden, so entsteht eine aus Strängen und Knoten 
zusammengesetzte Geschwulst, welche den Namen plexiformes 
Neurom (Verneüil) oder Rankenneurom (Bruns) erhalten hat. 
Zuweilen entwickeln sich knotenförmige schmerzhafte Anschwel- 
lungen an den Enden abgeschnittener Nerven, welche als Am- 
putationsneurome bezeichnet werden. 

Alle diese Bildungen sind meist nicht wahre, sondern falsche 
Neurome, d. h. es sind Fibrome und Myxome des bindegewebigen 
Theiles der Nerven, und eine Vermehrung der Nerven hat gar nicht 
statt gefunden, sie sind im Gegentheil verdrängt und häufig atrophisch. 

Nach Angabe der Autoren kommt indessen in Nervengeschwül- 
sten zuweilen Neubildung von Nervenfasern vor und zwar sowohl 
in Amputationsneuromen als auch in kleineren und grösseren Ge- 
schwülsten, die ohne erkennbare Ursache in der Continuität der 
Nerven sich entwickeln. Es gibt also ein Neuroma verum. Die 
Nervenfasern sollen sich durch Theilung und Sprossung der alten 
Axencylinder vermehren. Je nach der Beschaffenheit der neuge- 
bildeten Nervenfasern unterscheidet man markhaltige und marklose 
Neurome, Neuroma myelinicum und amyelinicum. 

Wahre und falsche Neurome bilden keine Metastasen. Für die 
multipel auftretenden falschen Neurome ist Heredität und congenitale 
Anlage nachgewiesen (vergl. die pathologische Anatomie der peri- 
pheren Nerven). 

Literatur: Vibchow 1. c; Fsbls, Handb, d, allg. Pathologie; 
GzEBNTy ^rch. /. klin. Ckir. AFI/.; Soyka., Prager Fierteljahrschr, 
35. Bd. 1877; Peels, Jrch. /. Ophthalm, JCJÄ, 1873; P. Bbuns, 
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Firch, Arch, 50. Bd,\ v. Begixinghausen, Veher die mulh'pl. Fibrome 
d. Haut, Berlin 1882. 

k. Das Lymphom und das L jmphosarcom. 

§ 145. Was man unter der Bezeichnung Lymphom zusam- 
nienfasst, gehört grösstentheils nicht in das Gebiet der Geschwülste, 
sondern in dasjenige der Hyperplasie und der Entzündung 
des Lymphdrüsengewebes. Der Begriflf eines Lymphoms, als 
einer ächten Geschwulst, sollte besagen, dass lymphadenoides Gewebe 
in Form eines Tumors entweder innerhalb einer Lymphdrüse oder 
innerhalb eines Folliculärapparates oder in irgend einem anderen 
Bindegewebe gebildet wurde. Dies ist gerade bei den gewöhnlich als 
Lymphome bezeichneten Bildungen nicht der Fall, sondern es han- 
delt sich um eine Zunahme des lymphadenoiden Gewebes der Lymph- 
drüsen und der FoUiculärapparate durch Vermehrung der in den- 
selben eingeschlossenen lymphatischen Elemente, also um eine diffuse 
Hyperplasie oder aber um eine Neubildung eines in seinem Bau 
wesentlich von der Structur der Lymphdrüsen abweichenden Ge- 
webes, also um eine Heteroplasie. Beiderlei Vorgänge tragen oft 
einen entzündlichen Character, gehören also in das Gebiet der Ent- 
zündungen (vergl. Cap. Lymphadenitis). In anderen Fällen ent- 
wickelt sich eine Hyperplasie des Lymphdrüsengewebes ohne er- 
kennbare Ursache anscheinend als ein idiopathisches Ijeiden, und 
man kann dann im Zweifel sein, ob die Massenzunahme einer Lymph- 
drüse als eine Geschwulst oder als eine Hyperplasie anzusehen sei. 
Ein grosser Theil der letztgenannten Lymphome und zwar die so- 
genannten leukämischen (vergl. das Cap. über Lymphdrüsen im spec. 
Theil) scheinen in der That in das Gebiet der Hyperplasie zu ge- 
hören und zwar deshalb, weil die Lymphdrüsen und die lympha- 
denoiden Apparate des Darmtractus sowie die Milzfollikel bei der 
Vergrösserung ihre Structur beibehalten oder wenigstens nur un- 
wesentlich ändern, und weil zugleich die Functionen der Lymph- 
drüsen sich steigern, also nicht wie bei Geschwulstbildung gehemmt 
werden. 

Neben den hyperplastischen Lymphomen gibt es indessen auch 
eine ächte Geschwulst, welche in ihrem Baue den Character des 
lymphadenoiden Gewebes nachahmt. Da die Bezeichnung Lymphom 
auf die hyperplastischen und entzündlichen Bildungen angewendet 
wird, so bezeichnet man sie am besten als Lymphadenom oder 
als Lymphosarcom. Damit steht auch in Einklang, dass diese 
Geschwulst mit den Sarcomen in ihren Eigenschaften durchaus über- 
einstimmt. Sie wird daher bei letzteren in § 148 abgehandelt werden. 

1. Das Sarcom. 
1. Allgemeines über die Sarcome. 

§ 146. Mit dem Namen Sarcom bezeichnet man Geschwülste, 
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welche nach dem Typus der Bindesubstanzen gebaut sind, 
bei denen aber die zelligen Elemente hinsichtlich ihrer 
Zahl, sehr oft auch hinsichtlich ihrer Grösse, gegen- 
über der Intercellularsubstanz vollkommen prädomi- 
n i r e n. In dieser Beziehung stehen sie also den unentwickelten 
Bindesubstanzen nahe, und es ist auch ein Vergleich der Sarcome 
mit embryonalem Keimgewebe ein durchaus passender. 

Die Sarcome entstehen immer in einem Gewebe der Bindesub- 
stanzgnippe, also in irgend einem geformten oder ungeformten Binde- 
gewebe, in Knorpel-, Knochen-, Schleim-, Lymphdrüsen-, Fett- und 
Gliagewebe. Die Ueberführung in Geschwulstgewebe erfolgt durch 
Wachsthum und Vermehrung der betreffenden Zellen. 

Unter geeigneten Verhältnissen kann man diese Genese anar 
tomisch daran erkennen, dass an der Entwickelungsgrenze wachsender 
Tumoren Uebergangsformen zwischen den kleinen Zellen der Binde- 
substauzen und den grossen Geschwulstzellen sich finden (Fig. 49). 
Es liegen dann neben kleinen Bindegewebszellen («) geschwellte und 
vergrösserte Zellen (c), femer solche mit colossalen Kernen (d), 
sowie mehrkemige Formen (e). Zugleich nimmt die Zahl der Zellen 
ganz erheblich zu. Bei manchen Sarcomen gerathen vornehmlich 
oder wohl auch ausschliesslich die perivasculär gelegenen zum Theil 
der Adventitia angehörenden Zel- 
len in Wucherung. 

Noch schöner als im Bindegewebe 
lässt sich die Wucherung der fixen 
Zellen gegebenen Falls im Knochen 
und Knorpel nachweisen. Da hier 
zuweilen innerhalb gefässlosen Knor- * 
pel- und Knochengewebes, getrennt i 
von den Markräumen , die Wuche- 
rung eintritt, so ist die Leistung ^ 
der einzelnen Zellen innerhalb ihrer 
Höhlen verhältuissmässig leichter 
zu Überblicken als im Bindege- „/jf//„,„^;^f,'/"-';''ef k^riVJn 

webe, das einer Infiltration mitZel- Sarcomknotens der UammB. a Bin- 
!en, welche aus der Nachbarschaft degeweb«. S Saroomgewebe. e Klemara 
stammen, leicht zugänglich ist, eewocherU Zeilen, d Zellen mit hypsr- 

Wie schon Viechow nachgewiesen '^»pi'i;;^!'«" k«™«"- ' Mehrkermge zei- 

hat, können also Sarcomzellen „»dabalsam eingelegtes PrSp. Vergr. 200. 

durch Wucherung zuvor normal 
aiissehender Bindesubstanzzellen entstehen. 

So verhält es sich in einer grossen Zahl von Fällen, nicht selten 
d^egen ist die Entwickelung insofern eine andere, als sie in bereits 
pathologisch verändertem Gewebe anhebt ; so kann z, B. pathologisch 
neugebildetes Knorpelgewebe durch stärkere Wucherung der Knorpel- 
zellen und Schwund der Grundsubstanz in Sarcomgewebe übergehen. 

Vontgrossera Interesse ist, dass nicht selten Zellen, welche Be- 
standtheile angeborener geschwulstartiger Herde sind, zum Ausgangs- 
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pnDCt TOD SarcombOdimg werden. In dieser Hinsicht sind nament- 
Uch angeborene Warzen und Pigmentmaler hervorznheb^i (vergl. im 
Cap. Haut die Paragraphen über Nävi und Ephelides). Ihre Um- 
wandlung in Sarcomgewebe erfolgt durch Vergrosserung und Ver- 
mehrung jener Zellnester, welche Warzen und Pigmentmaler immer 
enthalten. 

Fassen wir alles, was wir über die Entwickelung der Sarcome 
wissen, zasammen, so müssen wir also sagen, dass Sarcomgewebe 
sowohl aus Bindesubstanzen entsteht, welche vor der Enstehung des 
Sarcoms normal erscheinen, als auch aus solchen, welche als patho- 
logisch anzusehen sind 

Literatur über Sareome und Sarcombildimg : YncHow, Die krank- 
haften Geschwübte 2. Bd.; B. Maibb, Aligemeine pathologische Ana- 
tomie; PsKLB, Allgemeine pathologische Anatomie; Bizzozkbo, Med, 
Jahrbücher 1878 JF. Heft; Billroth, Arch. f. klin, Chir, XI; 
Stsüdehib, Firch, Arch, 69. Bd.; Sokolow, Firch, Arch. 57. Bd,; 
ZiEQLKBL, Firch. Arch. 73. Bd.; Ackbbxajw, Die Histogenese und die 
Histologie der Sarcome ^ Samml. klin. For träge Nr. 233 — 234. 
Leipzig 1883. 

§ 147. Ausbildung und Form der Zellen ist in den einzelnen 
Sarcomen sehr verschieden. Die Zwischensubstanz ist bald nur in 
minimalen Mengen vorhanden, weich, zähflüssig, bald reichlicher 
und in ihrer BeschaflFenheit der Grundsubstanz der ausgebildeten 
normalen Bindesubstanzen sich nähernd. In Rücksicht auf beides, 
namentlich aber auf die Beschaffenheit der Zellen unterscheidet man 
verschiedene Formen. Bei der Wahl der Bezeichnung ist jeweilen 
dasjenige Gewebe maassgebend, welches ingrösster Masse vorhanden 
ist. Da das Sarcom eine stetig wachsende Neubildung ist, so ent- 
hält dasselbe stets auch Gewebspartieen, welche die ihr zukommende 
Ausbildung noch nicht erlangt haben, also nur ein Entwickelungs- 
stadium der Geschwulst darstellen. Sie werden bei der Wahl des 
Namens nicht berücksichtigt. 

Die makroskopische Beschaffenheit der Sarcome ist sehr ver- 
schieden, immer jedoch bilden sie im entwickelten Zustande mehr 
oder weniger scharf von der Umgebung sich abhebende Gewächse. 
Sie können sich an allen Stellen finden, an denen Bindesubstanz- 
gewebe vorkommt, doch ist die Häufigkeit, in der sie in einzelnen 
Geweben auftreten, ungleich grösser als in anderen. So finden sie 
sich z. B. in der Haut, den Fascien, dem intermusculären Binde- 
gewebe, dem Knochen, dem Periost, dem Gehirn und den Ovarien 
weit häufiger als in der Leber, den Lungen, dem Darm, dem Uterus. 

Auf Consistenz und Farbe ist der Gehalt an Zwischensubstanz 
von maassgebendem Einfluss. Weiche, auf der Schnittfläche markig 
weiss oder grauweiss aussehende medulläre Formen sind sehr zell- 
reich und arm an Zwischensubstanz; harte derbe Formen dagegen 
zellärraer und reicher an faseriger Zwischenmasse. Sie gehen ohne 
Grenze in die Fibrome über. Zwischenformen bezeichnet man als 
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Fibrosarcome. Die Schnittfläclie der Sarcome zeigt, falls nicht 
regressive Metamorphosen oder verschiedener Blutgehalt ein yer- 
ändertes Aussehen bedingen, in ihrer ganzen Ausdehnung annähernd 
dieselbe Beschaffenheit Sie erscheint meist gleichmässig glatt, bei 
medullären Formen milchweiss, bei etwas festeren hell grauweiss, 
etwas durchscheinend, oder mehr hell grauröthlich oder graubräun- 
lieh. Harte Formen sind glänzend weiss oder gelblich weiss. 

Das Blutgefasssys(«m ist verschieden stark entwickelt, mitunter 
Bind die Gefiisse au^allend zahlreich und weit, ectatisch (telean- 
giectatisehe Sarcome). Lymphgefässe sind in Sarcomen nicht 
nachgewiesen. 

Regressive Veränderungen, Verfettung, Verschleimimg, Verflüs- 
sigung, Verkäsung, Zerfall, Hämorrhagie, Verjauchung, Ulceration etc. 
kommen in Sarcomen häuäg vor. 

3. Die einzelnen SaTcomformeD. 
§ 148. Das kleinzellige Kundzellensarcom bildet äusserst 
weiche, schnell wachsende Geschwülste, die namentlich im Binde- 
gewebe des Bewegungs- und Stützapparates, femer in der Haut, 
den Hoden , den Ovarien , den Lymphdrüsen sich entwickeln. Auf 
der Schnittfläche erscheinen sie meist milchweiss, nicht selten ent- 
halten si§ verkäste oder erweichte Stellen. Von der Schnittfläche 
lässt sich ein milchiger Saft gewinnen. Der Bau ist sehr einfach; 
die Geschwulst besteht fast ausschliesslich aus Rundzellen und Ge- 
issen (Fig. 50). Erstere sind klein und hinfällig, enthalten wenig 
Protoplasma und einen kugeligen oder kurzovalen ziemlich grossen 
bläschenförmigen Kern (Fig. 50 c). Derselbe erscheint also höher 
ausgebildet als in lymphatischen £lementen. 

Zwischen den Zdlen liegt 
eine ganz geringe Menge 
einer körnig födigen Zwi- 
schensubstanz. Die Gefässe 
ziehen als dünnwandige Ca- 
näle zwischen den Zellmas- 
sen hindurch. An ihrer 
Wachsthumsgrenze in Mus- 
keln untersucht erscheint 
die Geschwulst als eine 
Anhäufung von Rundzellen 
(Fig. 50 b und c) im inter- ^ 

musculären Bindegewebe. 
Nicht selten liegen neben 
den Geschwulstzellen auch 

Fig. eO. Schnitt dnrch äea Band eines Sarcoms des intermnscul Brc a 
Bindegewebes der Halsmosketn. o NonoBler Maskelquersohnilt. a, Qaerschnill 
dnreh eine atrophische Haikelfaser. 6 Bundiellen des Sarcoins iwischeD dea Muakel- 
fiaern anrtretend, c Auagebildets Qeschwulst. d Rundzetlen vom Character fnblo^er 
BlBlkörpeTohen . Carminpräp»r, Vargr. 300. 
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Fif. 61. Aosgeschtiltcltor Schnitt ans eioeiD Ljmpboiareom dar Ntsea- 
schleimhauL a Beticnlum, b Zellen des Reticalom. e SuudzelleD. a (ÜDks oben) 
Blntgeltuse mit geiracbertea Zellen. CarminprftpuKt. Ter^. SOO. 

lymphatische Elemente, dereu Kerne (d) bei Tingirungeo sich weit 
intensiver färben als die Geschwulstzellen. 

Eine zweite Form des Rundzellensarcoms, welches als Lympho- 
sarcom bezeichnet wird, ist eine Geschwulst, welche den, Bau der 
Lymphdrüsen insofern nachahmt, als das Stroma fUr die massen- 
haften Rundzellen aus einem gefäashaltigen Keticulum (Fig. 51 ä) 
besteht, das sich wenigstens zum Theil aus anastomosirenden ver- 
zweigten Zellen (6) zusammensetzt. Durch Ausschütteln kleiner 
Schnitte im Reagenzröhrchen lässt sich dasselbe leicht sichtbar 
machen. 

Makroskopisch betrachtet zeigt die Geschwulst dasselbe Aus- 
sehen, wie das gewöhnliche kleinzellige Rundzellensarcom und ist 
ebenso theils durch rasches Wachsthum, theils durch Bildung von 
Metastasen verderblich. Bei beiden Formen kommt eine Generali- 
sation über den ganzen Organismus vor. 

Die Lymphosarcome entstehen am häufigsten in den Lymph- 
drüsen und dem lymphadenoiden Gewebe der Schleimhäute, doch 
kommen sie auch an anderen Orten vor. Entwickeln sie sich in 
Lymphdrüsen , so zeichnen sie sich vor hyperplastischen Lympho- 
men dadurch aus, dass sie rasch wachsen, die Grenzen der Lymph- 
drüsen oft nicht respectiren und Metastasen bilden. 

§ 149. Grosszellige Bimdzellensarcome , deren Zellen er- 
heblich grösser als die oben erwähnten Formen sind, kommen an 
denselben Stellen wie die kleinzelligen Rundzellensarcome vor. Die 
Geschwülste sind auch letzteren sehr ähnlich, jedoch nicht ganz 
so weich. Die Zellen besitzen alle reichlich Protoplasma und 
grosse bläschenförmige ovale Kerne (vergl, Fig. 52). Manche 
unter ihnen sind zweikemig, einzelne vielkemig. Zwischen den 
Rundzellen finden sich eine netzförmig angeordnete Zwischen- 
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Fig. 68. 
Fig. 6S. Schnitt ana einem fungöisD grossiell ige n Rn n diellensarcom 

der Hmt dea Untarschsnkels. CuminprSpar. Vergr. 400. 

Fig. 53. Scbnitt aus einem 8 a r c o m der Mamma mit versciiie de nen 
Zellformen. a Bindegewebe, b Sareomgewebe. c Kleinere Zellen, d Zellen mit 
hypertroph ischsD Kernen, e Mehrkernige Zellen. BismarckbrannprÄp. Vergr. 300. 

Substanz (Ftg. 52} sowie auch spindelförmige und verzweigte Zellen 
und beide zusammen bilden ein Älveolenwerk , in dem die grossen 
epithelähnlicben Rundzellen liegen. Man bezeichnet daher diese 
Geschwulst wohl auch als ein grosszellig alveoläres Rund- 
zellensarcom (Billroth). Die Ge^ae sind meist dünnwandig. 

Bei anderen Formen der grosszelligen Rundzellensarcome sind 
die Gescbwulstzellen sehr ungleich an Grösse (Fig. 53), zugleich 
mit gestreckten und unregelmässig gestalteten Zellformen unter- 
mischt. Auch die Kerne zeigen sehr verschiedene Grösse (Fig. 53) 
und sind in einzelnen Zellen in reichlicher Zahl vorhanden (vielker- 
nige Riesenzellen). 

Die grosszelligen Rundzellensarcome sind im Allgemeinen weni- 
ger bösartig als die kleinzelligen , doch bilden sie ebenfalls Meta- 
stasen. Der Träger der in Fig. 52 abgebildeten Geschwulst ging 
an Metastasen zu Grunde. 

§ 150. Sarcome mit spindeligen und mehrfach 
verzweigten Zelleaformen gehören zu den am häufigsten 
vorkommenden Geschwülsten. Sie sind meistens erheblich fester 
als die Rundzellensarcome. Die Schnittfläche sieht graulichweiss 
oder gelb 1 ich w eiss , etwas durchscheinend aus, oder ist durch Ge- 
fässfüllung mehr oder weniger geröthet. Im Allgemeinen sind diese 
Sarcome bedeutend gutartiger als die Rundzellensarcome, doch wech- 
selt ihr Verhalten je nach ihrem Sitz. 

Sarcome, die vorwiegend aus Spindelzellen bestehen, bezeichnet 
man als Spindelzellensarcome und unterscheidet eine gross- 
zellige und eine kleinzellige Form. Durch Zerzupfen kleiner 
Stückchen lassen sich die Zellen theilweise isoliren und man erhält 
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Flg. 91. BpiDdetiellflD ans stnem gtossielüg«» Spip deliell«ii - 
orcom der Wange. ZerzapfangsprSpamt. Vergr. 100. 

Fig. Bfi. ZellsD *iiB einem myelogenen Ri es eni eil e n larco m der 
Tibia. HKmKtoxjlinprfiperU. Vargr. 400. 

gelegentlich recht lange Spindeln (vergl. Fig. 54). Die Zellen legen 
sich mit ihren Breitseiten aneinander und gruppiren sich zu Bän- 
deln, welche in Schnitten theila der Länge nach, theils quer, theils 
schräg getroffen werden, ein Zeichen, dass dieselben nach verschie- 
denen Richtungen sich durchflechten. 

Die Anordnung der Spindeln in Bündeln ist oft sehr auffal- 
lend, in anderen Fällen fehlt sie ganz und die Lage der Spindeln 
ist über grössere Strecken gleich gerichtet. Mitunter ist die Rich- 
tung der Spindeln hauptsächlich durch die Richtung der Gefässe 
gegeben, d. h. die einzelnen Bündel bilden einen Mantel um je ein 
Gef&ss. 

Zwischen den Spindeln liegt oft nur sehr wenig Zwischensub- 
stanz oder es ist im Schnitt überhaupt keine solche nachweisbar. 
In anderen Fällen ist dieselbe reichlicher und zeigt einen fibrillären 
Character. Die Zellen sind alsdann protoplasmaärmer, so dass 
man oft ausserhalb des Kernes kaum Protoplasma wahrnimmt und 
die aus den Polen austretenden Fortsätze aus dem Kern zu kom- 
men scheinen (Kemfasem). Solche Formen sind derb und fest, 
bilden den Uebergang zu den Fibromen und werden als Flbro- 
sarcome bezeichnet. 

Ebenso häufig als Spindelzellensarcome sind Sarcome mit poly- 
morphen Zellen. Sie enthalten spindelförmige, pjramidenf^rmige 
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und prismatische, sowie auch sternförmige oder ganz unregelmässig 
gestaltete Zellformen (Fig. 55). Jede Zelle erhät dabei die Form, 
die für den ihr übrig bleibenden Raum passt. 

Sowohl in Sarcomen mit Yielgestaltigen Zellen als auch in 
Spiadelzelleusarcomen können mehr oder weniger zahlreiche Hiesen- 
zellen vorkommen (Fig. 55). Man bezeicbnet sie dann als Hlesen- 
zellensarcome. Ihr Sitz ist vornehmlich das Kuocheusystem. 

Die Gefässe in den Sarcomen besitzen meist eine von der Ge- 
schwulst deutlich unterscheidbare Wand. In anderen Fällen bilden 
sie in der Geschwulst ausgegrabene Gaaäle, d. h. die Geschwulst- 
zeilen sind zugleich auch die Gefässwandzellen , und es hat den 
Anschein, als ob die Geschwulst wenigstens zum Theil sich aus 
einer Wucherung der Gefässwaod entwickelt hätte. 

§ 151. Sarcome zeigen gewöhnlich keine besondere, etwa an 
drüsige Organe erinnernde Gewebsstructur. Die zelligcn Elemente 
sind, auch wenn sie einen epithelialen Charakter tragen, gleich- 
massig im Gnmc^ewebe vertheüt, so wie man dies bei den Binde- 
substanzen zu finden gewohnt ist. Allein dieses Verhalten kann 
unter gewissen Verhältnissen eine Ausnahme erleiden und zwar so, 
dass sich Geschwülste bilden, welche in ihrem Bau an Drüsen- 
gewebe r^p. an Carcinome (§ 56) erinnern. 

Dies wird einmal dadurch 
hervoi^erufen, dass die ZeUen 
einen epithelialen Charakter 

(Fig. 56(1, a,) erhalten, noch r 

mehr aber dadurch , dass sie ' 

sich in Haufen gruppiren, 
welche von einander durch 
bindegewebige Scheidewände 

(e) getrennt sind. Da die 4 

Geschwülste hiedurch einen 
alveolären Bau erhalten, so 
werden sie als AlTColArsar- 
eome bezeichnet. 

Das bindegewebige Stroma, 
welches die Zellhaufen um- 
schliesst, ist stets auch Trä- 
ger der Emäbrungsgefässe 
und ist bald nur schwach 
entwickelt und auf eine binde- ■;„ ., = v ■ 
gewebige Scheide um die Ge- scheu AivsoiärssrEom der H»ut. «Ein- 
fasse beschränkt (Fig. 56), keroige, b mehtkemige Sarcomtellen mit epi- 
bald mächtiger ausgebildet thelialem CharacUr. b Pigmenthaltige ZeUen. 

nnd dann deutlich fibrös. ' f ™"" "" ^'"'»•'*^*" '""* ^'«""*' "'' 

Die Zellhanfen selbst sind -"-'y'-P^""' ^-«^ ««•■ 

ebenfalls verschieden gross, die einzelnen Zellen theils ein- theils 

mehrkemig. 

Zli^w, Lebib. d. pith. Amt. 8, AuH. JK 
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AlTeolarsaroome kommen namentlich in der Hant, in drai KnocJiai, 
in den Lymphdrüsen und in den weichen Himhiutea vor. In der 
Haut nehmen sie ihre Entwickelung aos Waizen nnd Pigmrait- 
mälern, die bereite ähnliche Zellnester besitzen. 

In andern Fällen ist die alveoläre Stractor wesentlich darauf 
zorückzufQhren, dass das Gewebe zwischen den Gefäßsen zu Sar- 
comgewebe sich umwandelt, während da, wo die Gk^isse verlauf es, 
sich Septen zwischen den Zellhaufen erhalten. In noch anderen 
Fallen hat man mehr den Eindruck, als ob präeiistirende oder neo- 
gebildete Gefilssplexus sich mit einem Mantel yon ZeDen nmgeben 
hätten, der schliesslich so mächtig ward, dass die Gefiissmaschen 
sich mit Zellen ftllten. Man bezeichnet daher diese Geschwülste 
wohl auch als plexiforme Anglosucome. 
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Fig. 67. Bn deth aliom I dara« matris. a BindcgaTabutraoia. i Elmn- 
■eUlpr Herd, e Durch Wnchernng tod LympbgefäaietidothdieQ tnlabuidflne Herda 
aad ZDge von Zellea. d Endothelialer ZelUlrang mit Lnmea. e Fettiger Degeua- 
rationsbard In einem endathelialeD Zeiiza[ir«n. / Zellstraag, welcher anf der rechten 
Seite ■llmlUilich In das angrenzende Bindegewebe iibergehL In HSIler'scber FlOtsig- 
Iceit gehSrlet«! mit Bfimataiylin gefärbtes in Canadabalsam eingelegtes Früparat. 
Vergr. SS. 

Endlich kann auch die sarcomatöse Wucherung innerhalb eines 
Bindegewebes , z. B. einer Fascie in Herden auftreten , so dass die 
erhaltenen und auseinandergedrängten Bindegewebzflge des alten 
Gewebes zum Stroma für die neuen Zellnester werden. 

Geht die zellige Wucherung vom Endothelium der Lymphgefässe 
und der Lymphspalten aus und ist späterhin in der Anorihiung der 
Zellmassen dieses Verhältniss noch erkennbar (Fig. 57), so werden 
die GeschwQlste als Endotheltome bezeichnet. Innerhalb von derbem 
Bind^ewebe bilden die gewucherten Endothelien theils rundliche 
oder unregelmässig gestaltete Zellnester (Fig. 57 c), theils anasto- 
mosirende Zellstränge (ä), welche in ihrer Conöguration von der 
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Gestaltung der praeexistirenden Lymphbalineii abhängig sind. In 
locker gebautem Bindegewebe, wie z. B. in der Pia und im Sub- 
arachnoidalgewebe sind die aus der Endothelwucherung hervorgehen- 
den Zellnester mehr rundlich und zugleich grösser. 

Der Ausdruck plexiformes Angiosaroom stammt von Waldeysr 
{Firch. Arch, 55. Bd,), Die Gefasse des Gehirns, der Lymphdrusen, 
der serösen Häute und des Hodens besitzen ein sog. Perithel, d. h. 
Endothelien, welche der Adyentitia aufliegen. Von diesen aus ent- 
wickelt sich die erwähnte Zell Wucherung, die zunächst um die Ge- 
fasse einen dicken Mantel bildet. Vergl. auch: Kolaczex, Deutsche 
Zeitschr.f, Chirurg, Bd, IX; Maubeb, Firch, Arch, 77. Bd*; Neumann, 
j4rch. d, Heilk, 1872; Klebs, Prager Fterleljahrsschr, 1876. 

In der Pia mater des Gehirnes und im Gehirne selbst kommt 
bisweilen eine eigenartige Geschwulst, welche durch Bildung weisser 
sowie glänzender Ferien ausgezeichnet ist und danach auch als 
Perlgeschwulst oder Cholesteatom hezeichnet wird. Die 
Perlen bestehen aus schuppenartigen Zellen, welche in concentrisch 
geschichteten Lagen sich zu Kugeln zusammenballen. 

Die meisten Autoren betrachten die Geschwulst als ein Endo- 
theliom, dessen Zellen zum Theil einen eigenartigen Yerhornungs- 
process eingehen. Ob dies richtig ist (Eppingeb, Prager Fiertel- 
jahrsschr. 1875), ist noch fraglich. Es ist nicht unmöglich, dass 
es sich um eine epitheliale Bildung (vergl. Gesehwülste des Central- 
neryensystems) handelt. 

Aehnliche Bildungen kommen auch im Mittelohr vor (Wbndt, 
Arch, der Heilk, 1873. 14. Bd,, und Lucae, Arch, f, Ohrenheilk, N, 
F. 1. Bd. 1874) und werden von den Einen als Geschwülste, yon 
den Anderen (Wendt) als Entzündungspro ducte angesehen. 

§ 152. Bilden sich in einem Sarcom erhebliche Mengen von 
Pigment, so wird es als Melanosareom (Fig 56) bezeichnet. Das 
Pigment der Melanosarcome ist schwarz oder brami, und liegt in 
Form von amorphen Körnern theils in den Geschwnlstzellen selbst, 
theils in der bindegewebigen Substanz und in den Gefässwänden. 
Neben der kömigen Pigmentirung findet sich meist auch eine diffuse 
Braunfarbung einzelner Zellen. Melanosarcome gehören zu den bös- 
artigsten Geschwülsten. 

Massige Pigmentbildung gibt sich durch eine diffuse, grau- 
braune Färbung oder durch braune und schwarze Flecken zu er- 
kennen. Bei hochgradiger Pigmentirung kann die Geschwulst auf 
dem Durchschnitt vollkonmien schwarz aussehen. Bei Metastasen- 
bildung sind die Tochterknoten oft viel intensiver pigmentirt als 
der Mutterknoten, ebenso verhält es sich mit Recidiven. Sie ent- 
wickeln sich an Stellen, die schon normal Pigmentzellen enthalten 
(Auge, Pia), oder wo pigmentirte, pathologische Gewebebildimgen 
sich fiiiden. Zu letzteren gehören die schwarzen Pigmentflecken der 
Haut, die man als Linsenflecken, Sommersprossen und Pigmentmäler 
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bezeichnet und von den^i bereits oben hervorgdiobai wurde, dass 
sie schon die Zellnester enthalten, wie sie in Fig. 56 abgebildet 
sind. 

Wie das Pigment sich bildet, wissen wir nicht (^er^ § 67). 
Jedenfalls ist es nicht identisch mit dem braunen Pigment, das aus 
Hämorrhagieen entsteht, und durch welches mitunter einzelne Ge- 
schwtdstpartieen braunlich gefärbt werden. 

Wie Melanosarcome nur an einzelnen Orten, die schon Pigment 
enthalten, sich entwickeln oder wenigstens an anderai SteQen sehr 
selten vorkommen, so sind auch die Psammome (Aceryuloma, 
Sandgeschwulst) Bildungen, die nur an bestimmten Stell^i be- 
obachtet werden. Man bezeichnet damit sarcomatose, fibröse oder 
wohl auch myxomatöse Geschwülste, welche im Gehirn und seinen 
Häuten, besonders aber in den Plexus und der Zirbeldruse vor- 
kommen und Kalkconcremente in reichlicher Zahl enthalten. Diese 
Goncremente zeigen dieselbe Beschaffenheit wie der normale Ge- 
himsand (acervulus cerebri), bestehen also aus concentrisch geschich- 
teten, kugeligen und verästigten Kalkmassen. Sie können so reich- 
lich werden, dass die Geschwülste dadurch hart werden (Genaueres 
8. im Gap. Nervensystem). 

An dieser Stelle möge auch das Chlor om Erwahnnng finden. 
Es ist dies ein zellreiohes Randzellensarcom, das sich durch eine 
hellgrüne oder schmutzig braungrüne Farbe der Schnittfläche aus- 
zeichnet , und nach den bisherigen Beobachtungen im Periost des 
Schädels sich entwickelt Nach Hubeb und Ghtabi ist der Farb- 
stoff an kleine in den Zellen gelegene Kügelohen gebunden, welche 
die mikrochemischen Reactionen des Fettes (Ghiabi) geben. Ich 
kann ihre Angabe für ein Ghlorom der Orbita bestätigen. 

Literatur über Chlorom: Arak, Jrch, gen. de mid, 1854; 
DbbssIiBB, Firck. Areh, 35. Bd, ; Waldsteik, ebenda^ 91. Bd. ; Hitbeb, 
ArcA. d. Heilk. XIX ; Chiabi, Zeitsehr. /. Heilk. IV, Prag 1883. 

§ 153. Sehr eigenthümliche GeschwulstbUdungen können durch 
partidle, hyaline oder schleimige Degeneration des Ge- 
schwulstgewebes oder durch Combination von Sarcom- und 
Myxomgewebe entstehen. Sie gehen grossentheils unter dem 
Namen Cyllndrome, doch umfasst dieser Begriff auch noch Ge- 
schwülste anderer Art, an deren Zusammensetzung Epithelien theil- 
nehmen (vergl. § 161, Fig. 72). 

Schon die gewöhnlichen, weichen, zellreichen Sarcomformen 
zeigen zuweilen eine etwas stärker durchscheinende Beschaffenheit 
als gewöhnlich, und es lässt sich von der Schnittfläche eine schlei- 
mige, meist etwas trübe Masse gewinnen. Es rührt dies von einer 
schleimigen Degeneration her, die sich durch Quellung der Zellen, 
sowie durch Bildung von Tropfen in ihrem Inneren zu erkennen 
gibt. An gehärteten Präparaten ist diese Verschleimung meist 
nicht mehr deutlich zu sehen. Die Zellen (Fig. 58 6) sind geschrumpft 
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und von dem Stroma (a) des Sar- 
comes durch eine helle Zone getrennt. 
Mitunter begegnet man noch einzel- 
nen stark gequollenen (c) hellen Ker- 
nen, in deren Umgebung das Pro- 
toplasma durch schleimige Entartung 
ganz verloren gegangen ist. 

Zuweilen ist diese schleimige Ent- 
artung gleichmässig über das Ge- 
schwulstparenchym ausgebreitet, in 
anderen Fällen tritt dieselbe nur 
herdweise auf, so dass schleimige 
Partieen mit solchen abwechseln, 
deren Zellen alle gut erhalten sind. 
Nicht selten bilden sich femer auch 
hyaline Kugeln und ver- 
zweigte hyaline Figuren, zwi- 
schen denen die erhaltenen Zellen 
mannigfaltig gestaltete Stränge bil- 
den. 

Geschwülste, die schon bei Be- 
trachtung des Durchschnittes mit 
blossem Auge theils mehr hyalin, theils mehr grauweiss erscheinen, 
zeigen mitunter eine eigenthümliche Combination von Sarcom 
und Schleimgewebe, von denen letzteres aus einer schleimigen 
Grundmasse und aus einem Netzwerk anastomosirender Zellen (Fig. 
59 a) besteht 



Fig. 6S. Sarcoma aiyio- 
mktodes. a Stroms, i Sarcoin- 
zellen vom Stroma durch eineii bel- 
len Hof getrannt (z, Th. Effect der 
Seh rümpf UHR In Chromsüare and in 
Alcobol). c Gequollener Kern ohne 
Proloplasme. Vergr. 400. HBma- 
toxylinprüp. 



Fig. B9. Schnitt dqreh ein HyiDBaicom (Cylindron 
5 Zellzfige. e FaserigsB Gewebe. Vergr. S60. Carminprtp. 
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Das sarcomatfise Gewebe dage- 
gen bildet verzweigte Stränge nnd 
Züge dichtgedrängter Zellen (h). 
Da dieselben se£r vielgestaltig 
sind und häufig untereinander 
anastomosiren , so erhält die Ge- 
schwulst ein eigenthümliches Ge- 
präge und ist als Cylindrom be- 
schrieben worden. Nach ihrem 
Bau ist sie als ein Sysosarcom 
zu bezeichnen. Worauf die Bil- 
dung der Zapfen und Stränge be- 
ruht, ist aus der uiatomischen Un- 
tersuchung nicht recht ersichtlich ; 
eine Beziehung zu den Gefass- 
verzweigungen existirt nicht, in- 
> dem dieselben (Fig. 59 c) an Stel- 
len verlaufen, an denen die Stränge 
' eerade fehlen. Kach v. Kecellno- 
„_.D.cyiindrom.aQ.«8*s.io.D.ob.n.4Epi- HAUSEN begcu Sie lu Lymphgcfas- 

theUrtiger Zdlenbelng anf tloOB bjaliosD Seu'^UUd LymphspalteU. 

KoibsD. (Nach siTTLEE, Cyiiadrome 1874.) YÄOR dritte hierher gehörende, 
Vergr. »00. ebcnfells mehr oder weniger 

durchscheinende, zum Theil gallertartige Geschwulst ist durch eine 
hyaline Degeneration der Gefässwände und ihrer Um- 
gebung characterisirt. Isolirt man aus derselben mehrere Gefasse, 
so zeigen sie sich von einer hyalinen (Fig. 60 o), mehr oder weniger 
massig entwickelten Substanz umgeben; es hängen ihnen ferner ge- 
fö^lose' hyaline Kolben an. Um die hyalinen Massen herum, d, h. 
die Baume zwischen denselben einnehmend, also mit denselben alter- 
nirend, liegen Zellnester und Zellstränge, die au isolirten Ciefassen 
nicht selten an dem hyalinen Gefässmantel Üieilweise haften bleiben 
(Fig. 60 6). Die Zellstränge gewähren einen ähnlichen Anblick wie 
in Fig. 59, und es handelt sich auch um eine Geschwulst, die dem 
oben beschriebenen Myxosarcom nahe steht Die homogenen Kolben 
sind durch eine hyaline Degeneration der Gefasswäade oder der 
sie umgebenden Geschwulstzellen entstanden, die entweder mit der 
schleimigen Degeneration identisch ist oder ihr wenigstens nahe 
steht. Dafür spricht, dass man neben den vollkommen hyalinen 
Massen mitunter auch Schleimgewebe wie in Fig. 59 findet. 

Es wäre danach dieses Cylindrom eine eigenartige Form 
des Myxosarcoms, bei welcher die schleimige Entar- 
tung wesentlich das Gebiet der Gefässe betrifft, und 
bei welcher auch Gefassneubildung eine wesentliche Rolle spielt 
Will man die Bedeutung der Gefässe hervorheben, so kann man die 
Geschwulst als ein Anglosarcoma myxomatodes bezeichnen. 

Die zuletzt beschriebenen G^chwülste sind besonders innerhalb 
der Thräuendrüsen, der Speicheldrüsen und im Gehirn gefunden und 
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beschrieben worden, sie kommen indessen auch an anderen Stellen 
vor, z. B. in der Lippe, in der Placenta, im Fettgewebe etc. 

Der Name Oylindrom stammt Ton Billboth {Untersuchungen 
über die Entwickelung der Blutgefässe 1856), der Geschwülsten mit 
gallertartigen Kolben und Balkennetzen diesen Namen gab. Eö- 
STEB {rirch. Arch, 40. Bd.^ fasste sie als Kankroide auf. Sattleb 
{lieber die sogen. Cylindrome. Berlin 1874) betrachtet sie als Alveo- 
lärsarcome , an denen sich die aus der Wucherung der Gefassad- 
yentitia hervorgehenden Zellmassen in hyaline Gylinder umgewan- 
delt haben. Ewetzky {Firch. Arch. 69. Bd^ hält sie für plexiforme 
Angiosarcome mit hyaliner Entartung des Bindegewebsstromas oder 
der Gefassadyentitia. B. Maieb {Firch, Arch, 14. Bd, u, Lehrb. d, 
allgem, path, An.\ der Gylindrome in der Placenta und der Dura 
mater sah, betrachtet als characteristisch für die Gylindrome das 
massenhafte Yorkommen yon hyalinem Bchleimgewebe und das 
lange Yerharren desselben in diesem Zustande. Die Schleimmasse 
kann sich sowohl aus Zellen als auch aus Intercellulargewebe, aus 
Bindegewebe, Knorpel oder den adyentitiellen Gefassscheiden ent- 
wickeln. 

Was als Gylindrom beschrieben worden , ist jedenfalls nicht 
immer dieselbe Geschwulstform gewesen. Eine Gruppe der hier- 
her gehörenden Geschwülste sind Sarcome. Innerhalb derselben 
kann man wieder, wie es oben geschehen, zwei Hauptformen un- 
terscheiden, nämlich erstens eine Combination yon Sarcom und 
Myxom, und zweitens eine Sarcombildung mit hyaliner oder schlei- 
miger Degeneration, wobei auch die zelligen Elemente untergehen. 
Diese Entartung betrifft yomehmlich die. Gefassscheiden. Zwischen 
beiden Geschwülsten gibt es XJebergangsformen. 

§ 154 In den letzten Paragraphen sind bereits mehrfach Com- 
binationen verschiedener Gewebsformationen aufgeführt worden. Ge- 
nau genommen gibt es eigentlich keine Geschwülste, die lediglich 
aus einem einzigen Gewebe bestehen. Zunächst entwickeln sich in 
jeder Neubildung von einiger Grösse neue Gefässe, und Geschwülste, 
welche der Hauptsache nach nicht aus Bindegewebe bestehen, wie 
Chondrome, Osteome, Sarcome, Myome, Myxome, besitzen doch im- 
mer auch eine gewisse Menge von Bindegewebe. 

Dass man gleichwohl bei den genannten Geschwülsten nicht 
von Mischgeschwülsten spricht, hat seinen Grund darin, dass das 
eine der Gewebe gegenüber dem anderen ganz in den Hintergrund 
tritt, gewissermaassen nur im Dienste des .anderen vorhanden ist. 
Aendert sich dieses Yerhältniss dahin, dass das andere Gewebe 
einen integrirenden , den Habitus der Geschwulst erkennbar ver- 
ändernden Bestandtheil ausmacht, so spricht man von Mlsch- 
gesehwülsten und setzt dem Namen des einen Gewebes die Be- 
zeichnung des anderen als Adjectiv bei, oder combinirt beide Be- 
nennungen zu einem Hauptwort. Werden z. B. die Gefasse sehr 
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reidilich und zugleich sehr weit oder cavemös, wie es z. B. in Glio- 
men und Fibromen nicht selten vorkommt, so bezeichnet man die 
Geschwulst als ein Glioma resp. Fibroma teleangiectodes 
oder cavernosum, combinirt sich Fettgewebe mit Schleimgewebe, 
so bezeichnet man den Tumor als Lipoma myxomatodes oder 
als ein Lipomyxom, Combination von Knorpel und Sarcomgewebe 
als ein Ghondrosarcom u. s. w. 

Nicht selten enthält eine und dieselbe Geschwulst nicht nur zwei 
Gewebsformationen, sondern deren drei oder noch mehr. So bestehen 
z. B. Geschwülste , die von den Fascien oder dem intermuskulären 
Bindegewebe ausgehen, mitunter aus Bindegewebe, Sarcom-, Schleim- 
und Fettgewebe; vielleicht trägt dazu ^e Geschwulst stellenweise 
noch einen teleangiectatischen Character. Diese Combination von 
verschiedenen Bindesubstanzen hat nichts Auffälliges. Einmal kann 
die Geschwulstwucherung schon von vorneherein nach einer ver- 
schiedenen Richtung hin sich entwickeln, sodann aber, und dies ist 
wohl das Häufigere, können die Gewebe der Bindesubstanzen inein- 
ander übergehen. Wie in § 90 — 92 gezeigt wurde, geht z. B. Knor- 
pel sehr leicht in Schleimgewebe über, und auch aus Bindegewebe 
und Fettgewebe entwickelt sich sehr oft Schleimgewebe. Aus dem 
Knori)el eines Chondroms, aus dem Bindegewebe eines Fibroms 
kann sich durch Wucherung sehr wohl Sarcomgewebe entwickeln, 
und umgekehrt kann Sarcomgewebe wieder theilweise in Knochen- 
gewebe sich umwandeln. Combination mit Knochenbildung zeigen 
namentlich jene Geschwülste, welche vom Knochen ausgehen, ifier 
sind es besonders zwei Formen, welche sehr häufig vorkommen, 
nämlich das Osteoidchondrom, d. h. eine Combination von Knor- 
pel- und Knochengewebe und das Osteosarcom, eine Combination 
von Sarcom- und Knochengewebe. 

§ 155. Das Osteoidehondrom oder Osteochondrom hat 
seinen Sitz am häufigsten an den grossen Röhrenknochen, und bil- 
det, falls nicht sarcomatöse Wucherungen sich damit compliciren, 
harte Geschwülste, welche entweder dem Knochen an irgend einer 
Stelle aufsitzen oder aber denselben umgreifen, so dass er mehr 
oder weniger die Mitte des Tumors durchsetzt. Die Entwickelungs- 
stätte der Geschwulst ist hauptsächlich das Periost, doch kann auch 
das Knochenmark an der Knorpel- und Ejiochenbildung sich bethei- 
ligen. Die ausgebildete Geschwulst, die oft sehr b^eutende Di- 
mensionen erreicht, lässt sich, falls nicht stellenweise reines Knor- 
pelgewebe vorhanden ist, nicht schneiden. Sägt man dieselbe durch, 
so kann die Sägefläche, dichtem Knochengewebe sehr ähnlich sein, 
und nur bei genauem Zusehen ist die weisse Knochensubstanz von 
dem mehr durchscheinenden Knorpel zu untersdieiden. Hat sich 
die Neubildung sowohl im Periost als auch im Inneren des Kno- 
chens entwickelt, so findet sich an Stelle des ersteren ein Knorx)el- 
gewebe (Fig. 61 9), das dicht durchsetzt ist von Knochenbälkdien 
(h)^ welche im Allgemeinen senkrecht zur Oberfläche des alten Kno- 
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flg. 61. SchalH durch ein Ostaoidchondram daa Hameras. a CorücalU 
humeri. B MarkhShle. c Periostate ADflsgeruag. d Normala Haveri'scbe CiinSle. 
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Hfimatoi^lin and Caimin nach Enüalkaug des Qewebes durch PikrinaSare. 

chens gestellt sind, indessen auch vielfach untereinander communi- 
ciren. Im Knorpel liegen femer noch kleine Lücken und Canäle, 
-welche die spärlichen Blutgefässe und etwas Bindegewebe enthalten. 
In der Corticalis des Knochens (a) sind mehr oder weniger zahl- 
reiche Havers'sche Canäle erweitert und bis auf eine kleine Lücke 
oder einen Canal, welcher die Blutgefässe beherbergt, mit einer 
Knorpelmasse (e) erfüllt, welche zum Theil ebenfalls in ihrem Inne- 
ren von neugebildeten Knochenbälkchen (f) durchsetzt wird. An 
Stelle des fetthaltigen Knochenmarkes (b) findet sich vascularisir- 
tes Knorpelgewebe, das ebenfalls zahlreiche Knochenbälkcheu (k) 
enthält 

Äehnhche Bilder wie das Osteoidchondrom bietet auch das 
Osteosarcom. Der Unterschied beruht wesentlich darin, dass 
statt des Knorpels Sarcomgewebe zwischen den Knochenbalken liegt. 
Auch pflegen die Knochenbälkchen dtinner und zugleich spärlicher 
zu sein. Ist der Sitz der Geschwulst lediglich das Periost, so ist 
der Knochen nur oberflächlich usurirt. 
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2. Geschwülste, an deren Aufbau sich neben Bindege- 
webe und Blutgefässen Epithelien betheiligen. 

Epitheliale Geschwülste. 

a. Allgemeine Yorbemerkungen. 

§ 156. Bei den in obenstehendem Gapitel besprochenen Ge- 
schwülsten handelte es sich um Gewebebildungen, welche aus den 
Geweben der Bindesubstanzgruppe hervorgehen, also dem mittleren 
Eeimblatte entstammen. An dem Aufbau der in den folgenden 
Paragraphen zu besprechenden Neubildungen nehmen auch Epithe- 
lien, also Abkömmlinge des oberen und des unteren Keimblattes 
Theil, ja das aus denselben sich bildende Gewebe ist es gerade, 
welches diesen Geschwülsten ihren besonderen Character verleiht 
Man fasst sie daher zweckmässig unter dem Namen epitheliale 
Neubildungen zusammen. 

Alle hierher gehörenden Tumoren bestehen aus Epithel einer- 
seits, aus blutgefässhaltigem Bindegewebe andererseits. Letzteres 
bildet das Stroma, das Gerüst, welches die epithelia- 
len Elemente beherbergt. Das Vorbild für ihre Entwicke- 
lung entnehmen diese Geschwülste den drüsigen Organen, deren 
verschiedene Entwickelungsphasen sie vielfach nachahmen. Sie 
sehen daher in mancher Beziehung den verschiedenen Drüsen des 
Organismus ähnlich, doch ist der Grad der Aehnlichkeit bei den 
einzelnen Formen sehr verschieden, und man kann danach zwei 
Hauptgruppen unterscheiden. 

Die erste Gruppe wird durch die Adenome repräsentirt, 
d. h. durch Geschwülste, welche irgend einen Drüsentypus mit einer 
gewissen Vollkommenheit nachahmen. Die Tumoren der zweiten 
Gruppe erlangen dagegen niemals die Vollkommenheit eines solchen 
Baues. Es wird gewissermaassen nur das erste Stadium der Drü- 
senbildung, d. h. die gegenseitige Durchwachsung von Epithel und 
Bindegewebe zum Vorwurf genommen und dieser Process ins un- 
endliche wiederholt. Auf diese Weise, d. h. durch Wucherung epi- 
thelialer Zellen, bilden sich Zellnester, Zellzapfen und Zellstränge, 
welche in proliferirendem Bindegewebe Aufnahme finden. Das Re- 
sultat des Processes ist die Bildung eines Neoplasma, dessen binde- 
gewebiges Gerüstwerk verschieden gestaltete mit epithelialen Zellen 
gefüllte Hohlräume beherbergt. Die Epithelzellen ordnen sich aber 
nicht, wie in den Adenomen, zu einem Wandbesatz der Alveolen, 
sie lassen zwischen sich auch kein Lumen, sondern verharren als 
solide, regellos angeordnete, compacte Zellhaufen. Solche epithe- 
liale Tumoren mit höchst unvollkommenem Drüsentypus werden als 
Careinome bezeichnet 

Adenome und Careinome sind grösstentheils bösartige Neubil- 
dungen, d. h. es bricht die Wucherung in die Nachbarschaft ein 
und führt nicht selten zur Bildung von Metastasen auf dem Lymph- 
wege sowohl als auf dem Blutwege. Immerhin ist der Grad der 
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Bösartigkeit sehr verschieden, und wechselt nicht nur mit dem 
anatomischen Bau der verschiedenen hierher gehörenden Adenom- 
und Carcinomformen , sondern mehr noch nach dem Standorte. 

Die in obigem gegebene Definition der Begriffe Adenom und 
Carcinom ist eine anatomisch - histogenetische. Ich halte dafür, 
dass diese für den Anatomen die einzig richtige ist. Da auch Ge- 
schwülste, welche lediglich aus Zellen des mittleren Keimblattes 
entstehen, in ihrem Bau mit Geschwülsten, an deren Aufbau sicher 
Epithelien Theil nehmen und den characteristischen Bestandtheil 
bilden, übereinstimmen können, so ist eine Definition, die sich nur 
auf anatomische Kennzeichen stützt, ungenügend. Die Definition 
des Garcinoms als einer Geschwulst mit alveolärem Bau, bei wel- 
cher ein bindegewebiges Gerüstwerk Zellen in Form von IN'estem 
enthält, macht es unmöglich, eine Scheidung zwischen Alveolär- 
sarcomen und Garcinomen zu treffen. Diese rein anatomische De- 
finition des Garcinoms hat dazu geführt, dass man vielfach die 
Frage discutirt hat, ob Garcinome wirklich nur durch epitheliale 
Wucherungen, oder ob Krebse nicht auch aus Bindegewebe ent- 
stehen können. Diese Frage wird gegenstandslos, wenn man die 
Bistogenese der Geschwülste als Eintheilungsgrund benutzt. Dann 
erledigt sich die Sache dahin, dass man nur eine solche Geschwulst 
Garcinom nennt, bei welcher epitheliale Zellen in der oben ange- 
gebenen Weise activ an der Geschwulstbildung sich betheiligen, 
während wir die anatomisch ähnlich gebauten, aber genetisch ver- 
schiedenen Bindesubstanzgeschwülste Alveolärsarcome nennen. 

b. Das Adenom. 

§ 157. Da nach der oben gegebenen Definition das Adenom 
eine Geschwulst darstellt, welche nach dem Typus 
einer Drüse gebaut ist, so könnte man danach versucht sein, 
jede Vergrösserung einer Drüse, bei welcher die Bestandtheile über 
die Norm vermehrt sind, als ein Adenom zu bezeichnen. Dies wäre 
indessen nicht richtig. Das Adenom ist eine ächte Neubildung, 
welche sowohl physiologisch durch ihre Unfähigkeit normales Secret 
zu produciren, als auch anatomisch durch ihre Emancipirung vom 
Mutterboden sich als eine solche bekundet. . Eine Drüse dagegen, 
welche in Folge excessiven Wachsthums oder in Folge von Steige- 
rung der Arbeitsleistung sich vergrössert hat, gehört in das Gebiet 
der hyperplastischen Bildungen. Letztere sind, falls wirklich das 
Drüsengewebe und nicht nur das Bindegewebe stärker entwickelt 
ist, mit einer Erhöhung der Leistungsfähigkeit verbunden. 

Li demselben Sinne sind geschwulstartige Bildungen in Schleim- 
häuten zu beurtheilen, welche sich nicht selten, namentlich in Folge 
chronischer Entzündungen, entwickeln. Es handelt sich bei den- 
selben um locale Gewebswucherungen, die in Form von knotigen 
oder polypösen oder papillösen Massen sich über die Oberfläche 
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erheben. Vorerst vermehrt sich 
das 'Bindegewebe, doch nehmen 
auch die Epithelien daran Au- 
theil, zunächst schon dadurch, 
dass bei der Vergrfissanng der 
Oberfläche auch die epitheliale 
Decke entsprechend zunimmt 
Sind Drüsen vorhanden, wie z. B. 
in der Dann- oder der Uterus- 
schleimhaut und werden deren 
Ausführungsgänge verstopft, so 
Fig. es. PipiiiösB wucheronR erweitern sie sich durch Secret- 
in einer Cysisiua «inemUageDpaii'P«''' ansammlung ZU Cysteu. Andere 

a DrDsenscIiHluche mil CylinderepitJiel. DrÜSCU WCrdCn dadufch gröSSCr, 

* Strom., idiig xMi c Papillär« j ^ Zwischeugewebe aus- 

WncherunBen innerhalb einer Cyste mit „ ^ . ji^ l e j i v 

Terächuimiem Epithel bedeckt. Hsni.toiy- wachst; endlich findet auch eine 
linprHp. Verip-. 800. acüve DrüsenwuchcTung statt. 

In cystisch entarteten Drüsen 
bilden sich nicht selten papilläre Wucherungen (Fig. 62 c) und es 
können dieselben unter Umständen so zahlreich werden, dass die 
Cysten dadurch wieder ganz mit Gewebe erfüllt werden. 

Schleimhautwucherungen, bei welchen die in loco vorhandenen 
Drüsen sich mit vergrössem, bezeichnet man am besten als glan- 
duläre Hyperplasleen. 

Die Adenome im engeren Sinne unterscheiden sich von 
der glandulären Hyperplasie meist schon makroskopisch dadurch, 
dass die Gewebsneubildung durch Gonsistenz, Farbe und anatomi- 
schen Bau sich von der Umgebung deutlich abhebt. Sie bilden 
meistens knotige Geschwülste, welche innerhalb von Drüsen 
oder drüsenhaltigen Schleim- und Deckhäuten entstehen. Im erste- 
ren Fall ist meistens nur ein Bruchtheil der Drüse in einen Ge- 
schwulstknoten umgewandelt, und auch in den Schleimhäuten und 
der äusseren Haut stellen die Adenome circumscripte Neubildungen 
dar. Ist ein ganzes Organ z. B, der Eierstock in der Geschwulst- 
bildung aufgegangen, so lässt auch dann noch die bedeutende Ab- 
weichung in dem Bau des Gewebes leicht erkennen, dass 
es sich nicht um eine einfache Hyperplasie, sondern um ein Adenom 
handelt Häu% bilden dieselben markigweisse, weiche Geschwülste. 
In anderen Fällen sind sie derber. 

Der histologische Bau des Adenoms ist immer 
mehr oder weniger von dem normalen Bau des betref- 
fenden Orgaus verschieden. Es wird zwar ein dem 
Bau nach typisches Gewebe gebildet, indessen ist das- 
selbe seinem Muttergewebe nicht gleich. So bildet z. B. 
das Adenom des Darms an Stelle der Lieberkühn'schen Krypten 
verzweigte und gewundene Schläuche , das Adenom der X^ber 
schlauchförmige Drüsen statt Leberzellenbalken, und auch das Ade- 
nom der Uamma unterscheidet sich durch die Art der Anordnung 
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und Vermehrung der Epithelzellen und durch die Beschaflenheit 
der Drüsenbeeren wesentlich von einer normalen Mamma. 

Recht in die Augen springend ist der Unterschied zwischen 
normalem Gewebe und einer Geschwulst bei dem Adenom des Eier- 
stockes, einer Geschwulstbildung, die sehr häufig durch ihre enorme 
Grösse das Leben der Trägerin gefährdet. Meist präsentirt sie 
sich als ein mnltilocaläres Kystom, welches sich aus einer 
grossen Zahl von kleinen und grossen Cysten aufbaut. Die 
Cysten enthalten fadenziehende, bald glashelle, bald getrübte und 
verschieden gefärbte Flüssigkeit; ihre Innenfläche ist einer glatten 
Schleimhaut ähnlich. Die Mehrzahl der Wände ist dünn, doch 
findet man häufig da oder dort grössere Gewebsmassen , welche 
auf dem Durchschnitt markigweiss oder etwas geröthet, weichem 
Drüsenparenchym ähnlich sehen. Es sind dies Stellen, welche die 
ersten Entwickelungsstadien der Geschwulst enthalten und aus 
einem zellreichen Bindegewebsstroma bestehen, in welchem Drüsen- 
schläuche liegen, die mit hohem Cylinderepithel ausgekleidet sind 
(Fig. 63). Ein Theil dieser Drüsen ist erweitert, und es ist diese 
Erweiterung als das erste Stadium der CystenbUdung anzusehen. 



welche durch Ansammlung von Secret bedingt ist. Haben sich 
kleine Cysten gebildet, so wächst nicht selten das Bindegewebe in 
Form papillöser Wucherungen in das Innere der Cysten (Fig. 63) 
hinein, eine Erscheinung, welche der Geschwulst den Namen Cyst- 
adenoma paplllifemm eingetragen hat. 

Die Adenome haben sowohl für das betrofi'ene Oi^an als für 
den Gesammtorganismus nicht immer die nämliche Bedeutung. 
Das Adenom des Ovariums zerstört zwar den Eierstock und be- 
droht das Lehen des Individuums durch die Grinse, die es er- 



lilg. 64, Schnitt durch den Entwickelangsond aloes AdeDoma destrueos 
des Ha Rem. a Muco», b Sahmncosa. c Haicalarii. d Serouu e Kenbildanft, 
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reichen kann, aber es bildet keine Metastasen und greift nicht auf 
die Nachbarschaft Aber. Adenome der Sehweiss- und Talgdrüsen 
sind ebenfalls local bleibende Tumoren, die dazu noch keine be- 
deutende Grösse erreichen. Die Adenome des Danntractus, d.h. 
des Magens, des Dünn- und Dickdarms und des Rectums dagegen 
greifen destruirend auf die Umgebung über und machen Metastasen. 
Ad Malignität geben sie bösartigen Carcinomen nichts nach, um 
Letzteres bei der Walil des Namens zum Ausdruck zu bringen, 
bezeichnet man sie passend als destruirende Adenome oder als j 
Adenocarclnome. Diese Bösartigkeit zeigt sich schon darin, dasa 
am Orte ihrer Entwickelung (Fig. 64 a) die Mucoaa vollkommen 
zu Grunde geht, und dass die wuchernden Drüsenschläuche (e) 
auch in die Submucosa (6) und weiterhin auch in die Muscularis 
(c) eindringen und schliesslich auch in der Serosa (d) sich ver- 
breiten. 

Dieser Einbruch in die Nachbarschaft ist der erste Schritt zur 
Metastasenbildung , denn offenbar wird auch hier schon der Weg 
der Ljmpbbabnen betreten; es sind somit die Strassen nach den 
Lymphdrüsen offen. 

Die destruirenden Adenome bilden weiche, markige G^chwülste, 
welche in Form papillöser oder fungöser Tumoren, oder wohl auch 
mehr in Form der Fläche nach ausgebreiteter Schleimhautver- 
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dickungen auftreten. Häufig stellt sich Zerfall und ülceration ein, 
so dass sich Geschwüre mit markig infiltrirtem Grunde und mit 
wallartig erhabenen Rändern oder mit knotigen Wucherungen in 
der Umgebung bilden. 

c. Das Caroinom. 

§ 158. Wenn man das Carcinom, wie es in § 156 geschehen 
ist, als eine Geschwulst definirt, die durch atypische Wucherung 
epithelialer Elemente ausgezeichnet ist, so darf man auch nicht 
unterlassen ausdrücklich hervorzuheben, dass diese epitheliale 
Wucherung nicht nur als etwas Untergeordnetes an der Ge- 
websneubildung sich betheiligt, sondern im Gegen theil einen we- 
sentlichen Bestandtheil der Geschwulst ausmacht 
und von vornherein als das den Character der Neu- 
bildung Bestimmende auftritt. 

Atypische Epithelwneherungen kommen sehr häufig vor, ohne 
dass in irgend einer Weise die Berechtigung vorläge, solche Bil- 
dungen als anatomische Kennzeichen des Bestehens eines Garcino- 
mes zu verwerthen. Wenn z. B. in der Haut eine Granulations- 
geschwulst sich subepithelial entwickelt (vergl. Fig. 34 § 122), oder 
wenn eine Hautwunde durch Epithelwucherung sich überhäutet, 
bilden sich häufig in den oberflächlichen Lagen des Granulations- 
gewebes Kolben, Zapfen und Stränge, welche durchaus von den 
normalen Verhältnissen abweichen. Ebenso können auch innerhalb 
entzündlich veränderter Drüsen oder innerhalb von Bindesubstanz- 
geschwülsten, die in Drüsen sich entwickeln, die Drüsenepithelien 
wuchern und zur Bildung durchaus atypisch gestalteter, epithelialer 
Herde führen. Alle diese Bildungen sind aber carcinomatösen Wu- 
cherungen nicht gleich zu stellen. Es fehlt ihnen die Fähigkeit un- 
umschränkt zu wachsen und in das Nachbargewebe vorzudringen. 
Sie vermögen auch niemals in der für Geschwülste characteristi- 
schen Weise sich zu einer selbständigen Neubildung zu erheben, 
welche wie ein Parasit sich von dem Material des Organismus er- 
nährt und den Bestand der Gewebe vernichtet. Sie können nur 
da sich ausbreiten, wo durch eine zuvor bestehende Entzündung 
oder Geschwulstbildung freie Oberflächen sich gebildet haben. In 
Wunden oder subepithelial gelegenen Granulationen haben diese 
Wucherungen keine andere Bedeutung als die Bedeckung der Ober- 
fläche mit Epithel, denn es dringt das Epithel nur da ein, wo 
durch die Configuration des unterliegenden Gewebes, durch Spalt- 
bildungen ihm eine freie Fläche zur Ueberhäutung geboten wird. 

Bei der Carcinombildung verhält sich die Sache anders. Hier 
handelt es sich um eine Neubildung, bei welcher die Wucherungen 
des Epithels sich nicht auf die Bedeckung freier Flächen begren- 
zen, bei welchen sie im Gegentheil zu einer activen Invasion des 
angrenzenden Bindesubstanzgewebes führen. So kann z. B. ein 
Hautkrebs wesentlich dadurch gebildet werden, dass die Zellen des 
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Bete Malpighii (Fig. 65) von den Vertiefungen zwischen den Haut- 
papülen aus verzweigte Zellzapfen {f) in das Corium hineinsenden. 
Einmal in die Tiefe gelangt, wachsen diese Zellzapfen weiter und 
infiltriren schliesslich in Form von Zellzügen und Zellnestem (g) 
das Corium in grösserer oder geringerer Ausdehnung. Es ist also 
in diesem Falle das Carclnom genetisch als eine von dem 
Deckepithel ausgehende epitheliale Infiltration des 
Corium anzusehen. Das Corium seihst verhält sich dabei ver- 
schieden. Im Beginn sind anatomische Veränderungen in demselben 
oft nicht nachweisbar und das Stroma, in welches die Epithelzellen 
zu liegen kommen , wird lediglich durch das alte Goriumgewebe 
geliefert. In anderen Fällen (Fig. 6ö h] lässt sich eine erhebliche 
Zellvermehrung , mitunter auch eine Neubildung von Blutgefässen 
und von Bindegewebe coastatiren, und man erhält den Eindruck, 
als ob auch das Bindegewebe bestrebt wäre, durch ein Entgegen- 
' wachsen die Grenzverschiehung zwischen Epithel und Bindegewebe 
za verstärken. 

Hat sich in der eben beschriebenen Weise ein Tumor gebildet, 
BO bezeichnet man die epithelialen Zellmassen als Krebszellen- 
nester, Krebszapfen und Krebsstränge, das sie beher- 
bergende Bindegewebe, welches also nach obigem theils dem alten 
Bindegewebe entspricht, theils neugebildet ist, als Krebsstroma. 

§ 159. Nicht wesentlich anders als bei dem Epithelkrehse der 
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Haut gestaltet Bicb die Eotwickelung der Drüsenkrebse. So beginnt 
z. £. die Entwickeluug des Oarcinoms der Uterindrüseii mit einer 
mächtigen Wucherung der Cylinderepithelien. Die einfache Lage des 
Cylinderepithels verwandelt sich dabei in eine mehrfach übereinan- 
der getbürmte epitheliale Zellmasse (Fig. 66), durch welche zu- 
nächst der Umfang der Drüsen {b) mächtig vergrössert wird. Bald 
ist von der typischen Configuration der letzteren nichts mehr zu 
sehen, an ihre Stelle sind mächtige Zellhaufen, grosse Krebszellen- 
nester getreten, deren Zellen nur noch an der Peripherie die ur- 
sprüngliche Gylindergestalt deutlich bewahrt haben (Fig. 66 c). 
Dies ist der erste Schritt in der Bildung des Drüsencarcinoms, 
ihm folgt als zweiter die Infiltration der Nachbarschaft mit Zell- 
nestem nach. Eine übersichtliche Darstellung dieser Verhältnisse 
bietet ein bei schwacher Vergrösserung betrachteter Schnitt aus dem 
Rande eines Mammacarcinoms (Fig. 67). 

Die ersten Vorgänge bei der Entwickelang des Mammacarci- 
noms sind ahnlich wie bei dem Carcinom der UterindrOsen. Wenn 
auch die Eigenartigkeit des Mutterbodens manche Besonderheiten 
bedingt, so sind die Vorgänge doch nicht im Wesen verschieden. 
Hier wie dort ist die Wucherung der Drüsenepithelien das Primäre, 
und die epitheliale Infiltration schliesst sich derselben an. 

litf]a. Lchrb. d. pilh. Amt 1. AnB. )R 
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An Stelle der kleinen spärlichen Drüsenbeeren der Mamma 
treten zusächat verschieden gestaltete nnd verschieden grosse Krebs- 
zellennester (e) , die in spärliches Stroma eingebettet sind. Von 
diesen primären Herden aus verbreitet sich eine Infiltration des 
Bindegewebes (g und f,), die weit Ober die Grenzen des eigent- 
lichen Drüsengewebes hinaus geht. Die Bind^ewebsspalten sind 
durch wuchernde Epithelzellen auseinander ged^gt, welcbe theils 
spindelige oder rundliche Herde, theils langgestredfte verzweigte 
Züge bilden. Kach oben durchsetzen dieselben einen grossen Theil 
des Gorium, ja es reichen einzelne Zellnester bis dicht unter die 
Epidermis (o), und auch innerhalb der Brustwarze {«) bilden sie 
zahlreiche Herde {h) in dem Bindegewebe zwischen den Ansfüh- 
rungflgängen (d). Nur der Rand der Drüse enthält noch von Krebs- 
zellennestem freies Gewebe mit unveränderten Drüsenacinis (t), doch 
zeigen auch hier schon Anhäufungen von Bundzellen im Binde- 
gewebe (k) an , dass das Gewebe sich nicht mehr in vollkommen 
normalem Zustande befindet. 

Fasst man dasjenige, was das Präparat über die Ausbreitung 
des Garciuoms ergibt, in einen Satz zusammen, so lautet derselbe 
dahin, dass sie durch eine Infiltration des Bindegewebes mit epi- 



Fig. 67. Darchachnitt darcb eia Segment eines UKmmkorei n ome 
bei Lupen TergrösseruDg gezaichDeC. a Brnstwane. b Hftmmagewebe. e Haut, d DrB- 
■enBusfUhTungKgänge. e An Stelle des Drllsengewebea beandliche Krebsherda. ^Fatt- 
ISppcbea. /, FetUUppcIiea in krebsiger EnUrlang. g Krebsig infiltrirte Haalparüe. 
h Krebsietlennester in dar Brnstwarie. i Normale DrOsenlippchan. * Kleinzellig« 
Inflltration des Bindegeirebei. 
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thelialen Zellnestern erfolgt, während gleichzeitig oder derselben 
nachfolgend Entzündungs- oder Wucherungsvorgänge im Bindege- 
webe sich einstellen, die eine Hyperplasie desselben vorbereiten und 
später auch durchführen. 

Die Kenntniss, dass es neben den Adenomen eine grosse 
Gruppe von Geschwülsten gibt, an deren Aufbau die Epithelien 
in maassgebender Weise sich betheiligen, verdanken wir haupt- 
sächlich Thiessch (Der Epithelialkrebs 1865) und Waldeter (Firch» 
Areh. 41. und 55. Bd,\ Thiersch hat. den Nachweis der epithe- 
lialen Abstammung der Krebszellen namentlich für den Hautkrebs 
geleistet. Waldeteb hat seine Untersuchungen über die verschie- 
densten Organe ausgedehnt. Zahlreiche seither gemachte Beobach- 
tungen haben auch bestätigt, dass in der That eine sehr grosse 
Gruppe von Geschwülsten, welche man früher nach Virchow's Vor- 
gang aus dem Bindegewebe entstehen Hess, wesentlich durch epi- 
theliale Wucherung entstehen. Die Gruppe der Bindesubstanzge- 
schwülste wurde dadurch sehr verkleinert, namentlich musste die 
grosse Mehrzahl der Geschwülste mit alveolärem Bau, die man 
nach der Definition von Yirchow Carcinome nannte, unter die 
Gruppe der epithelialen Geschwülste gerechnet werden. (Yergl. 
BiLLBOTH, AUg, chir, Pathologie. Berlin 1883; Schbök, Contrib, 
alla anat» deila cuto umana 1865; Faoet, Surg, Path, Lect, 35). 
Kösteb's Versuch (Die Entwickelung der Carcinome 1869), wenig- 
stens für eine grössere Gruppe der alveolär gebauten Geschwülste 
die Betheiligung des Epithels auszuschliessen und die Zellnester 
von einer Wucherung der Lymphgefässendothelien herzuleiten, ist 
als missglückt anzusehen. 

Bei dieser Sachlage ist es wohl am zweckmässigsten , die Be- 
zeichnung der Geschwülste nicht mehr lediglich nach dem Bau 
zu wählen, sondern nach der Genese imd nur diejenigen unter den 
alveolär gebauten Geschwülsten Carcinome zu nennen, welche epi- 
thelialer Abkunft sind. Die Genese ist das Maassgebende und das 
Bestimmende, der alveoläre Bau ist nur eine Folge der besonderen 
Genese. 

§ 160. Nach der eben gegebenen Darstellung der Krebsent- 
wick43lung ist es klar, dass die Zellen, welche man Krebs- 
zellennennt, lediglich gewucherteEpithelzellen sind, 
imd es ist von vornherein sehr wahrscheinlich, dass sie auch den 
Character derselben noch zeigen werden. Sie besitzen auch in der 
That durchaus die Charactere epithelialer Elemente, sind verhält- 
nissmässig gross und haben grosse bläschenförmige Kerne mit Eem- 
körperchen. Die Aehnlichkeit geht aber noch weiter, indem die 
Krebszellen auch noch die besonderen Eigenthümlichkeiten des Mut- 
tergewebes beibehalten. So haben z. B. Krebse der Haut Zellformen, 
welche den Zellen des Rete Malpighii durchaus ähnlich sehen und 
zum Theil auch ähnliche Yerhornungsprocesse durchmachen, und 
innerhalb von Krebsen, die von der Darmschleimhaut ausgehen, 

16* 
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findet man Cylinderzellra. Freilich hat diese Erhaltung des ur- 
sprünglichen Zelltypus ihre Grenzen. 

Wenn die Epithelzellen in Form von Zapfen und Zügen in das 
Bindegewebe eindringen, so ist es unvermeidlich, dass sie durch 
die dichte Äneinanderlagening sich gegenseitig beeinSussen, d. h., 
dass die Form durch die g^enseitige Raumbeengnng modificirt 
wird (Fig. 68). Wie dies ge- 
schieht ergibt sich schon ans der 
Betrachtung eines Durchschnittes 
durch einen Zellenzapfen (Fig. 68). 
Isolirt man die Zellen, so findet 
man, dass kaum zwei einander 
vollkommen gleich sind. Diese 
Polymorphie der Krebs- 
zellen ist seit langem bekannt 
und als ein Gharacteristicum für 
dieselben aufgeführt worden und 
sie kommt auch ebensowohl den 
Plattenepithelkrebsen als den Cy- 
H.«l2: "VC™""" '" """ IMerepiftBlkrebBen und den Drtt- 
senkrebsen zu. 
Gleichwohl darf man in dieser Verschiedenheit der Gestalt der 
Zellen nicht etwas für Krebs Specifisches sehen, es können poly- 
morphe Zellen ebenso auch bei anderen Geschwülsten, z. B. bei 
Sarcomen vorkommen. Man kann nur sagen, dass diese Polymor- 
phie bei Krebsen vermöge des eigenartigen Modus, unter dem die 
ProliferatioD vor sich geht, besonders häufig vorkommt. Es verhält 
sich mit derselben ähnlich wie mit dem alveolären Bau der Krebse. 
Auch letzterer ist der Genese entsprechend bei Garcinomen stets 
zu finden, aber es können auch Geschwülste, welche eine andere 
Genese haben, denselben Bau zeigen. 

§ 161. Sitz und Ausgangspunkt der Carcinome, Form und 
Beschaffenheit der Zellen, sowie die Gruppirung derselben und die 
damit zusammenhängende Form der epitheliäen Infiltration des 
Bindegewebes, endlich die Mächtigkeit und die BeschaÄenheit des 
Bind^ewebsstroma's haben zu der Aufstellung verschiedener Formen 
des Carcinoms Veranlassung gegeben. Manche der dabei gewählten 
Bezeichnungen haben heutzutage viel von ihrer Bedeutung verloren. 
So hat z. B. die Benennung gewisser Haut- und Schleimhautkrebse 
als Epithelialkrebse oder Epitheliome nur noch die Bedeutung, dass 
man bequem deren Sitz und anatomische Beschaffenheit characteri- 
siren kann, während sie früher einen Gegensatz zwischen Epithel- 
und Bindegewebskrebs hervorheben sollte. Ändere Bezeichnungen, 
wie Carcinoma medulläre, C. simplex, G. skirrhosum, mit denen der 
Bau verschiedener , namentlich von Drüsen ausgehender Carcinome 
characterisirt werden soll, haben ebenfalls nur beschränkten Werth 
in sofern, als ein Garcinom nicht in allen seinen Theilen imd in 
jeder Entwickeluogsphase dieselbe Struktur hat. 
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Im Allgemeinen ist die Form des Krebses vom Mutterboden 
abhängig, d. h. es findet sich in einem Organ eine gewisse Formen- 
gruppe nahezu ständig wieder. A priori scheint es am natürlich- 
sten zu sein, die Carcinome in zwei grosse Gruppen zu scheiden 
und zwar in solche, welche von Deckepithelien ausgehen, und solche, 
welche sich aus Drüsenepithelien entwickeln. Theoretisch mag man 
diese Scheidung auch vornehmen, doch ist dieselbe practisch nicht 
überall gut ohne genaue histologische Untersuchung durchführbar. 
So zeigt z. B. ein Hautkrebs, der von den Talgdrüsen ausgeht, im 
Allgemeinen ähnliche Eigenschaften, wie ein solcher, dessen £nt- 
wickelung in den Haarbälgen oder in dem Deckepithel seinen An- 
fang nimmt, und im Darmtractus dürfte eine Scheidung des Deck- 
epithels von dem Epithel der Lieberkühn'schen Krypten in der 
Genese der Carcinome schwer getroffen werden können. Danach 
empfiehlt es sich, bei der Betrachtung der Carcinome im Allgemeinen 
nur einige Haupttypen herauszuheben, die durch anatomische Ver- 
schiedenheiten hinlänglich gekennzeichnet sind. 

Folgendes sind die wichtigsten Formen. 

1) Der Plattenepithelkrebs. Dessen Hauptrepräsentant, der 
Hautkrebs oder das Hautkankroid (Fig. 65 pg. 240), bildet 
warzige und knotige Tumoren oder difiuse Hautverdickungen, welche 
ausgezeichnet sind durch die Bildung grosser Krebszapfen, die aus 
polymorphen grossen Plattenepithelien bestehen. Sehr häufig bilden 
sich durch Zerfall der Neubildung Geschwüre. 

Beim Abschaben der Schnittfläche des deutlich alveolär ge- 
bauten Tumors erhält man eine grützeartige Masse, die aus Zell- 
zapfen und aus einzelnen Zellen besteht. Sehr oft ordnen sich 
innerhalb der Zapfen die Zellen zwiebelschalenartig zu Kugeln zu- 
sammen (Fig. 68), welche verhornen und kleine Epithelperlen 
bilden. Sie werden dann als Hornkankroide bezeichnet. Die 
Krebszellen der Hautkrebse sind Abkömmlinge der Epithelien der 
Oberfläche sowie der Talgdrüsen und der Haarbälge. 

Plattenepithelkrebse kommen auch an den mit einem solchen- 
Epithel bedeckten Schleimhäuten der Mundhöhle, des Pharynx, des 
Oesophagus, der Blase, der Scheide und des Uterus vor. 

2) Der Gylindereplthelkrebs hat seinen Sitz in den Schleim- 
häuten und zwar am häufigsten des Darmtractus, femer des Uterus. 
Er bildet weiche, knotige Geschwülste und geht von den mit Cy- 
linderepithel bedeckten Drüsen der Schleimhäute aus. 

Durch mächtige Wucherung der Epithelien weiten sich die 
Drüsen zu grossen, der Kugelform mehr weniger sich nähernden 
Zellennestem (vergl. Fig. 66 pg. 241) aus, innerhalb welcher oft nur 
noch die an der Peripherie sitzenden Zellen die Cylinderfonn beibe- 
halten, während die anderen sehr vielgestaltig werden. Mitunter 
ist im Gentrum noch ein Lumen vorhanden. Da die Zellennester 
colossalen Drüsenbeeren gleichen, so wird der Tumor auch als Ad e- 
nocarcinom bezeichnet. 

Eine ähnliche Geschwulst konunt auch in Drüsen, z. B. in der 
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Niere und in der Mamma vor, und entwickelt sich hier ebenso aus 
den wuchenideD DrOseoepithelien. Der Unterschied gegenüber der 
erstgenannten Form besteht nur darin, dass hohe Cyltoderepithelien 
meist fehlen, indem das Epithel, von dem die Wucherung aasgeht, 
diese Form selbst nicht besitzt. 

3) Als Carcinoma simples wird eine sehr häufig von Drüsen 
ausgehende Form bezeichnet, welche ziemlich harte knotige Tumo- 
ren bildet. Auf der Sdmittßäche erscheinen sie im Allgemeinen 
hell grauweisB , etwas durchscheinend. Bindegewebsstroma und 
Erebszellennester sind wenigstens stellenweise verm^e ihrer ver- 
schiedenen Färbung deutlich von einander zu unterscheiden, na- 
mentlich dann, wenn die letzteren durch Verfettung opak weiss 
oder gelbweiss geworden sind. Von der Schnittfläche li^st sich 
meist ein ziemlich reichlicher milchiger Krebssaft abstreichen. 



Fig> 69. Sohoitt ans flinem Careinama aimplez mammsa. a Stroma. 

b Erebszapfen. o EipzelDS Krebszellsn. d Blalg«tS»B. t KleinieUige Infiltration des 
Stronu's. HGatatoxrlinprSp. Vergt. SOO. 

Die Geschwulst besitzt ein ziemlich starkes bindegewebiges 
KrebsgerüBt (Fig. 69 o) , welches sehr verschieden grosse und ver- 
schieden gestaltete, mit epithelialen ^ellmassen gefällte Hohlräume 
enthält 

Solche GarciDome finden sich namentlich häufig in der Uatnma, 
ferner im Magen, im Pankreas und in den Nieren. 

4) Wird in einem Carcinom die Zahl der Krebszellennester sehr 
reichlich, während das Stroma nur zart und spärlich entwickelt ist, 
so erhält dasselbe dadurch eine weiche Beschafienheit und wird als 
Carcinoma medulläre (Markschwamm) bezeichnet Die (3e- 
schwulst kommt namentlich in den Schleimhäuten, dann aber auch 
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in den Ovarien, den Nieren, den Hoden etc. vor und sieht den 
weichen Formen der Adenome und der Sarcome sehr ähnlich. Von 
der Schnittfläche lässt sich sehr reichlich weisse Krebsmilch ab- 
streifen, welche zahlreiche Zellen und freie Kerne, sowie verfettete 
Zellen und freie Fetttröpfchen enthält. 

5) Sind die Krebszellennester eines Carcinoms verhältniss- 
mässig klein und spärlich und durch derbes Bindegewebe von ein- 
ander getrennt, so gewinnen die Tumoren eine harte derbe Be- 
schaffenheit und werden danach als Carcinoma sklrrhosum oder 
als Sktrrhiis bezeichnet. 

Eine Grenze zwischen Skirrhus und Carcinoma simplex gibt 
es nicht, vielmehr kann innerhalb ein und desselben Tumors ein 
Theil mehr das Aussehen des C. simplex, ein anderer Theil mehr 
das des Skirrhus (vergl. Fig. 67 pg. 242) bieten , d. h. es können 
in einem Theil der Geschwulst die Krebszellennester ziemlich reich- 
lich und ziemlich gross, das Stroma spärlich, in anderen Theilen 
dagegen klein und das Stroma stark entwickelt sein. Die für den 
Skirrhus characteristische Härte ist namentlich an solchen Stellen 
deutlich ausgesprochen, an welchen wie in Fig. 67 gh das Binde- 
gewebe von sehr kleinen spindelförmigen Krebszellennestern durch- 
setzt ist. Sie kann ferner auch dadurch herbeigeführt werden, dass 
die Krebszellen durch fettige Degeneration zu Grunde gehen und 
resorbirt werden und dass alsdann nur das derbe Bindegewebs- 
stroma, das narbigem Bindegewebe ähnlich sieht, übrig bleibt. 

Harte, an Bindegewebe reiche Krebse kommen namentlich in 
der Mamma und im Magen, seltener im Hoden, Ovarium und in 
den Nieren vor. 

6) Das Carcinoma gelatlnosum s. alveolare s. colloides, 
der Gallertkrebs tritt in Form von Knoten oder von diffusen 
Infiltrationen auf. Am häufigsten kommt er im Darmtractus und 
in der Mamma vor, seltener im Ovarium u. s. w. Sein Gewebe 
zeichnet sich durch eine grosse Transparenz aus, indem das Stroma 
statt der mehr opaken Krebszellennester durchscheinende grössere 
und kleinere Gallertmassen enthält. Oft ist diese Transparenz schon 
an der Oberfläche des Tumors sichtbar , so z. B. bei Gallert- 
krebsen der Schleimhäute, die meist schwammige oder papilläre 
Wucherungen bilden. Bei Gallertkrebsen der Mamma erkennt man 
diese Beschaffenheit erst auf dem Durchschnitt. Nicht selten zeigt 
nur ein Theil der Geschwulst dieses Aussehen, während das übrige 
Gewebe grauweiss oder grauröthlich , einem gewöhnlichen Krebse 
ähnlich ist. 

Die gallertige Beschaffenheit des Tumors ist durch eine schlei- 
mige oder gallertige Umwandlung der Krebszellennester bedingt 
(Fig. 70) , welche mit der Bildung heller Tropfen im Innern der 
Krebszellen (d) beginnt. In Cylinderzellenkrebsen bilden sich zu- 
weilen Becherzellen. Später gehen die Zellen zu Grunde, und die 
Tropfen fliessen unter sich oder mit den bereits bestehenden grösse- 
ren Gallertklumpen zu einer homogenen Masse zusammen. Auf 
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diese Weise gehen Dicht selten über grossere Strecken alle Krebs- 
zellen zu Grunde, so dass von morphotischeD Elementen nur noch 
das Stroma bleibt. An anderen Stellen liegen innerhalb der Gal- 
lertmassen noch Zellhaufen (Fig. 70 b). Noch andere Stellen zeigen 
üch frei von Gallertbildungen. 



flg. 70. Csrciooma gcUtinosi 
upfea. e Alveolen ohoe Krebwellao. d Z 
matoxjliDprSp. Vergr. SÖO. 

7) Als Carcinoma myxomatodes bezeichnet man einen Krebs, 
in welchem das Stroma sich in Schleimgewebe umwandelt (Fig 71). 
Unter Umständen gesellt sich hierzu noch eine schleimige Degene- 
ration der Eretezellen (Fig. 71 d), so dass das Gewebe vollkommen 






Fig. 71. C.rcinom» my 
geireblges Stroms, e Stronia e 
HÜan. H&Dutoijlinpr&paraL 



Cardnom. 249 

durchsichtig und gallertig wird. Gehen noch die Bindegewebszellen 
zu Grunde, so entiialten die Gallertma&sen schliesslich keine zelligen 
Einschlüsse mehr. Der Standort dieser Geschwülste ist derselbe wie 
bei dem Garcisoma gelatinosum. 

8) Eine sehr seltene Form des Carcinoms ist dadurch ausge- 
zeichnet, dass innerhalb der Zellennester sich aus den Zellen homo- 
gene Kugeln hilden (Fig. 72c), durch welche die übrig bleibenden 
Zellen zur Seite gedrängt 

werden. Findet innerhalb 
eines Zellennestes eine mehr- 
fache Bildung von Kugeln 
statt, so können die Zellen 
schliesslich auf schmale Bal- 
ken (c) redudrt werden und 
so ein anastomosirendes Bal- 
kennetz bilden. Die Kugeln 
bestehen wahrscheinlich aus 
einer dem CoUoid nahe ste- 
henden Substanz. Sie bilden c 
sich nur selten, kommen in- 
dessen sowohl in Krebsen der 
äußeren Haut als in Drü- 
senkrebsen vor und bedingen, 

falls sie sich in grosser Menge Fig. Ta. Schnitt durch dn Cylindramk 

entwickeln, eine durchschei- e«rcInoin«todB». a Zellaeater ohiia, 

nende Beschaffenheit der * ^""""'"."i' ^wriDMitsn hy.imen KnKeii 
Sclmittfläche. 

Krebse mit hyalinen Hu- redatlTt. Canninpräp. Verp. _. 

düngen werden wie die ent- 
sprechenden Sarcome (§ 153) als Cylindrome bezeichnet. Will man 
den Namen beibehalten , so muss man sie im Gegensatz zu den sar- 
coniatösen Formen als carclnomatSse Cylindrome bezeichnen. 

9) Als Carcinoma gjgant« - cellnlare kann man ein Car- 
cinom bezeichnen, bei welchem ein Theil der Krebszellen eine über- 
mässige Grösse erreicht. An dieser Vei^Össerung nehmen alle Be- 
standüieile der Zelle, sowohl das Protoplasma als der Kern und die 
Kernkörperchen Theil. Sie werden dabei alle sehr durchsichtig, so 
dass man den Eindruck erhält, als ob die Zellen durch Wasserauf- 
nahme sich ganz ungeheuer gebläht hätten. Von manchen Autoren 
werden die Zellen danach als Physaliden bezeichnet 

10) Als letzte besondere Krebsfonn verdient noch das Mela- 
nocarclnom hervoi^ehoben zu werden. Es bildet graue bis braune 
und schwarze Tumoren. Das Pigment liegt theils in den Krebszellen, 
theils im Stroma. Das Melanocarcinom ist weit seltener als die 
melanotischen Sarcome. 

Literalw über Careinome im Aifgemeiaen: Wudbier, Firch. 



Zellen darch. Bildung zahlreicher hyslioi 
Kngetn anf DclirSrmig bd geordnete Sirftnge 



j4reh. 55. Bd.; RixonsncH, Patholog. Geweielekre; Lücn, Ge- 
tehwüUle, Handb. der Chirurgie o. Pilia u. Bitlrolk H. Bd.,; Psu, 
JUgemeine Pathologie, 1877; F^asi, Surg. Patk. LecU. 30 — 35. 

§ 162. Mit der Infiltration des ursprüDglich erkrankten Organes 
mit ZelleimesteTT) ist die Ausbreitung des Krebses noch nicht zn 
Ende. Derselbe kümmert sieb sehr gewöhnlich nicht um die Grenze» 
der einzelnen (Jewebe. Bald früher, bald später, am späte- 
sten bei Organen, die mit einer Kapsel versehen sind (Nieren), 
greift derProceas auf die Nachbarschaft über. Hn Theil 
der Gewebe, namentlich die specifiscben wie Drflsenepithelien, Muskel- 
fasern, Knochen etc. schwinden unter dem Andrängen des Tumors. 
Das Bindegewebe dagegen pflegt in Wucherung zu gerathen und 
neues Bindegewebe sowie Blutge&sse, die zusammen als Stroma ver- 
wendet werden, zu bilden. Gelegentlich können in der Nachbarschaft 
von Tumoren auch andere Gewebswucherungen, z. B. Knochenneu- 
bildung, wachgerufen werden. 

Neben der Eigenthfimlichkeit , auf die Nachbarschaft fkberzn- 
greifen, kommt den Carcinomen in eminenter Weise die Fähigkeit 
zu, Ketastasen zu bilden. Der Keim, aus dem die Metastasen 
entstehen, sind mit dem Lymph- und Blutgefässstrom verschleppte 
Epithelzellen. Von ihnen geht die erste Entwickelui^ der Tochter- 
knoten aus, 



Flf. 74. 

Schnitt durch «iaiD ia d«r aritea Entwickelang bsgrifftueD emboli- 
ebskeim inDerbalb ein er L« be Top ill are, ■oi eintm 
cJDom des Hageni itammend. HSmatoijliDpräp. Vergr. SOO. 

Het&>t>tiicba Krebsen twickelnng Innerhalb der Ca- 
er Leber nach Carcioom des Pankreai. El haben ^di in- 
robl KrebaieUeaneetar als auch IKndegewebe «ntwlGkelt. 
a CaiudmbalMai eingel. Fritp. Vergr. 850. 
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Hat sich z. B. in der Leber ein aus dem Gebiet der Pfortader- 
wurzeln stammender epithelialer Keim in einer Capillare eingekeilt, 
so fangt derselbe, falls er hinlänglich ernährt wird, an zu wachsen. 

Durch Proliferation der Epithelien bildet sich zunächst ein Zel- 
lennest (Fig. 73), welches die Capillare ausdehnt, während die 
Leberzellen verdrängt werden und atrophiren. Aus diesem Zellen- 
nest entwickelt sich unter Beihülfe des Blutgefassbindegewebsappa- 
rates der Leber, welcher ein Bindegewebsstroma und neue Gefässe 
bildet, ein Tochterknoten, der in seiner Structur dem Mutterknoten 
durchaus gleicht. Die Leberzellenbalken der Umgebung werden dabei 
entweder verschoben und verdrängt, oder von den Zellzügen des 
Krebsknotens durchwachsen. Letzteres geschieht in der Weise, dass 
das Wachsthum des Krebsherdes hauptsächlich an dessen Peripherie 
innerhalb der offenen Capillarbahnen (Fig. 74) sich vollzieht, so dass 
also die Blutcapillaren successive durch Krebsgewebe ersetzt werden. 
Mit zunehmender Entwickelung des letzteren tritt ein Schwund der 
Leberzellen ein. 

Die epithelialen Elemente der metastatischen Krebsknoten sind 
durchgehends als Abkömmlinge der eingeschwemmten Zellen des 
Mutterknotens anzusehen; das Gewebe, in welchem der Tochter- 
knoten sitzt, liefert nur den Blutgefässbindegewebsapparat. 

Wie bei der Genese des primären Krebses, so ist auch bei der 
Bildung der Tochterknoten die Frage nach der Herkunft der Krebs- 
zellen vielfach discutirt worden. Eine Einigung ist auch heute 
nicht erzielt, indem zahlreiche Autoren (Rindfleisch, Klebs, Güssen- 
BATTEBy Weil) daran festhalten, dass bei der Entwickelang metasta- 
tischer Herde die Bindegewebszellen, namentlich die Endotbelien 
der Blut- und LjmphgefSsse, an der Bildung der Krebszellen actiyen 
Antheil nehmen. Nach Gttssenbaxjeb {Langenbecks Arch, f, Chir. 
14. Bd^ und Weil {JVien, med. Jahrb. 1873) sollen sogar auch 
quergestreifte und glatte Muskelfasern zur Bildung ron Krebszellen 
angeregt, gewissermaassen inficirt werden. 

Ich kann in den Mittheilungen der betreffenden Autoren keinen 
zwingenden Beleg für diese Annahme finden. Ich habe in dieser 
Bichtung zahlreiche Untersuchungen angestellt, und Herr Fbonista 
hat unter meiner Leitung eine grosse Zahl von Metastasenbildungen 
in verschiedenen Organen untersucht, allein wir haben keine sichere 
Bestätigung der genannten Angaben finden können. Active Ver- 
änderungen der Bindesubstanzzellen lassen sich zwar manchmal sehr 
schön constatiren, allein in allen Fällen, in denen wir mit Sicher- 
heit das Schicksal dieser Zellen verfolgen konnten, fanden wir, dass 
sie nur dasselbe Gewebe bilden, welches auch unter normalen Yerhält- 
nissen aus ihnen entsteht. So bilden z. B. die Osteoblasten des 
Periostes und des Knochenmarkes entweder Bindegewebe oder aber 
Knochen, Endothelien bilden Bindegewebe. Damit will ich nicht 
sagen, dass wir im Stande gewesen wären, das Vorkommen einer 
Umwandlung gewucherter Bindesubstanzzellen in Krebszellen aus- 
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zuschliesseD. Bei aasgebreiteten Wacherangen innerhalb eines Ge- 
webes ist weder über die Herkunft noch über das spätere Schicksal 
der Zellen etwas Sicheres zu emiren. Der SLrebsembolns wirkt äh.n- 
lich wie ein Fremdkörper. In seiner Umgebung stellen sich einer- 
seits entzündliche, kleinzellige Infiltrationen , andererseits Wucfa.e- 
rungen der Bindesubstanzzellen ein. Beide Frocesse fuhren za 
Hyperplasie des Bindegewebes und bilden mitunter für den sich. 
entwickelnden Krebsknoten ein neues Stroma. Es wiederholen sich. 
hier also dieselben Vorgänge, die man auch innerhalb des primären 
Herdes im Bindegewebe beobachtet. Ich glaube daher einstweilen 
daran festhalten zu sollen, dass ebenso wie nach Bsmak Abkömm- 
linge der verschiedenen Keimblätter normaler Weise nicht ineinander 
übergehen, so auch unter pathologischen Verhältnissen eine derardg^e 
Metaplasie nicht stattfindet. Auch Ton einer Umwandlung der Drii- 
senepithelien in Krebszellen, wie sie z. B. BnmvLErscH {Lehrbuch 
der patholog. Gewehelehre § 625 4. ^ufl,\ Psbxs {Virch. Areh. 56. Bd^ 
u. A. angeben, habe ich nichts zu constatiren yermocht. So oft ich. 
metastatische Lebercarcinome untersuchte, habe ich nur einen Unter- 
gang der Leberzellen, niemals einen Uebergang in Krebszellen zu 
erkennen vermocht, und auch innerhalb von Krebsherden, welche 
von der Mamma aus durch das Oorium bis in das Epithel der Haut 
gedrungen waren, fand ich stets eine deutliche Scheidung zwischen 
Krebszellen und Hautepithel. 

§ 163. Regressire Yerlndenmgen treten in den Carcinomen 
in grossem Maassstabe auf. In dem von der Schnittfläche eines 
Krebses abgestrichenen Saft ist nahezu immer ein Theil der Zellen 
verfettet oder zerfallen, namentlich bei weichen, schnellwachsenden 
Geschwülsten. Ist die Verfettung bedeutend, so gewinnen die be- 
treffenden Stellen dadurch eine weisse, mehr oder weniger opake 
Farbe und können zu einer breiigen Masse zerfeilen, die sich später 
zu einer käsigen Masse eindickt oder resorbirt wird. Betrifft die 
Verfettung nur die Krebszellen, was gewöhnlich der Fall ist, so hebt 
sich der Inhalt der Alveolen durch seine opake weisse Färbung in 
besonders deutlicher Weise von dem alveolaren mehr grau oder 
grauröthlichen oder glänzend weissen Gerüst ab. 

Bei Geschwülsten, die unter der Oberfläche eines Oi^anes sitzen 
oder sich über das Niveau desselben erheben, entsteht durch die 
Resorption der zerfallenen Krebszellen eine centrale Vertiefung, eine 
Delle, ein sogen. Krebsnabel. Bei Krebsen, die ein derbes Stroma 
besitzen, und bei welchen zugleich mit dem Schwund der Krebszellen 
eine Hyperplasie des Bindegewebes stattfindet, kann sich auf diese 
Weise aus dem ursprünglichen Krebsknoten ein derbes Bindegewebe 
entwickeln, das nur noch sehr spärliche oder keine Krebszellennester 
mehr enthält. Es tritt dies besonders häufig bei dem Skirrh der 
Mamma und des Magens ein. 

Der schleimigen Entartung ist bereits in § 161 gedacht worden. 
Amyloide Degeneration des Stroma ist mehrfech gesehen worden. 
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Von grosser Wichtigkeit ist der häufig auftretende nekrotische 
Zerfall der Carcinome und die dadurch bedingte Geschwürs- 
bildung, indem so umfangreiche Neubildungen zerstört werden 
können. Auf diese Weise gehen namentlich Krebsknoten des Darm- 
tractus zu Grunde, so dass sehr bald statt der Knoten sich Ge- 
schwüre bilden, die kaum mehr an die ursprüngliche Geschwulst 
erinnern. Ist der Zerfall nicht sehr weit gediehen, so bilden die 
Geschwulstreste noch Knoten und papillöse Wucherungen im Grunde 
und an den Rändern des Geschwüres, ist die Zerstörung weiter vor- 
geschritten, so ist der Grund glatt, gereinigt und scheint nur aus 
derbem Bindegewebe zu bestehen, während die Ränder wallartig er- 
haben, oder mit papillösen oder knotigen Wucherungen besetzt sind. 
Zuweilen sind auch letztere noch zerstört, und das Geschwür prä- 
sentirt sich wie ein nicht carcinomatöses Ulcus mit verhärtetem 
Grunde. Selbst ein Durchschnitt vermag nicht immer den Entscheid 
zu bringen ob noch Krebszellennester im Gewebe vorhanden sind. 

Wie Schleimhautkrebse, so ulceriren die Carcinome der Haut, 
und auch die Carcinome der Mamma oder anderer unter der Haut 
gelegener Drüsen können durch oberflächlichen Zerfall in jauchende 
Geschwüre sich umwandeln. 

Im Geschwürsboden findet sich stets eine mehr oder minder 
hochgradige entzündUche Infiltration, es stellt sich auch stets eine 
Neubildung von Bindegewebe ein, welche gelegentlich eine sehr er- 
hebliche Mächtigkeit erreicht. Mitunter treten umfangreiche Granula- 
tionswucherungen auf, die sich in Form fungöser Geschwülste über 
die Oberfläche erheben. Sie sind vor anderen Granulationen meist 
durch eingelagerte Krebszellennester ausgezeichnet. 

Zerfall der Krebse, Granulations- und Narbengewebsbildung 
können eine relative Heilung herbeifuhren, d. h. es kann die Ge- 
schwulst vollkommen schwinden. Immerhin ist diese Heilung nur 
relativ und nicht von Dauer. Das Mikroskop weist nach, dass in 
der Tiefe der Gewebe die krebsige Infiltration noch fortbesteht, und 
das Auftreten von Metastasen bekundet, dass auch die Bösartigkeit 
des Processes durch die Zerstörung der primären Geschwulst nicht 
gehoben ist. 

§ 164. Adenom und Carcinom können sich auch mit 
anderen Geschwulstbildungen combiniren, d. h. es kann 
das Stroma auch aus anderem Gewebe als aus Bindegewebe bestehen. 
Zunächst ist hervorzuheben, dass bei dem Eindringen der krebsigen 
Infiltration in die Nachbarschaft die verschiedensten Gewebe das 
Stroma des Krebses bilden können. Dringt z. B. ein Uteruskrebs in 
die Muscularis uteri ein, so enthält das Krebsgerüst glatte Muskei- 
fesem, und bei der Entwickelung metastatischer Knoten in der Leber 
sieht man im Stroma nicht selten noch erhaltene, wenn auch atro- 
phische Leberzellen. Von diesen präexistirenden Formationen sind 
die (jewebe neuer Bildung, welche im Stroma entstehen, zu unter- 
scheiden. In letzterem wird nicht immer nur Bindegewebe, sondern 
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mitunter auch Knorpel oder Sarcomgewebe etc. gebildet, so dass 
man die Tumoren als Combinations- oder Mischgeschwülste bezeich- 
nen muss. Sie kommen am häufigsten im Hoden und in der Parotis 
vor. In ihrem Verhalten stehen sie den einfachen Krebsen gleich. 



in. Aeüologie der Oi^schwfllste. 

§ 165. Unsere Kenntnisse über die Aetiologie der &eschwfil8te 
sind zur Zeit noch sehr mangelhaft. Was wir darüber angeben 
können, ist im Grossen und Ganzen hypothetischer Natur. 

Man ist wohl zunächst am ehesten geneigt, die Geschwülste 
als den Effect einer localen excessiven Gewebshyperplasie aufzu- 
fassen und die Bedingungen ihrer Entstehung da zu suchen, wo 
man auch die Ursachen der Hyperplasie zu erkennen glaubt. Gegen 
eine vollkommene Gleichstellung spricht indessen schon die bereits 
in §. 127 erwähnte histologische Verschiedenheit, der Geschwülste 
von ihrem Mutterboden und die damit zusammenhängende Vermin- 
derung oder Vernichtung der physiologischen Leistungsfähigkeit des 
letzteren. Wie man daher anatomisch die Geschwülste nicht als 
locale Gewebshyperplasieen bezeichnen kann, so ist es auch nicht 
gestattet, ohne Weiteres die Ursachen ihrer Entstehung in denselben 
Momenten wie diejenigen der Hyperplasieen zu suchen. 

Ebensowenig als mit der Hyperplasie können die Geschwülste 
mit entzündlichen Neubildungen parallelisirt werden. Wenn dLie 
Geschwülste auch kleinzellige Infiltrationsherde enthalten, so sind 
das doch nebensächliche Erscheinungen, und die ganze Histogenese 
derselben spricht dafür, dass es sich um einen von der Entzündung 
verschiedenen Process handelt. Damit ist von vorneherein auch die 
Möglichkeit ausgeschlossen, dass eine Geschwulst einem Traanaa 
ihre Entstehung in dem Sinne verdankt, dass die Geschwulstbildung 
als eine unmittelbare und ausschliessliche Folge des Trauma's an- 
zusehen wäre. Die klinische Erfahrung steht damit in Ueber- 
einstimmung, und wenn auch mitimter Geschwülste auf entzündlich 
verändertem Boden und nach stattgehabtem Trauma sich entwickeln, 
so ist dies doch im Ganzen nicht sehr häufig und beweist noch 
nicht, dass ein Trauma hinreicht, um in einem zuvor gesunden Gre- 
webe eine Geschwulstbildung herbeizuführen. 

Bei dieser Sachlage wird man sich wohl oder übel entschliessen 
müssen, nach anderen Momenten zu suchen, welche die G<^ese der 
Geschwülste erklären könnten. 

Wenn man nicht wüsste, dass Geschwülste in den verschieden- 
sten Lebensperioden auftreten, ja dass manche Formen mit Vorliebe 
erst in höherem Alter sich entwickeln, so wäre es das Naheliegendste, 
die Aetiologie derselben in einer fehlerhaften Entwickelungsrichtung 
einzelner Theile der embryonalen Anlage zu suchen, sie also als 
locale Missbildungen zu betrachten. In Eücksicht auf das genannte 
Auftreten hätte indessen eine solche Annahme wenig Wakrschein- 
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lichkeit für sich, und auch die Beobachtung, dass Geschwülste aus 
Greweben entstehen, welche zuvor normal erscheinen, wäre kaum ge- 
eignet, dieselbe zu stützen. 

In neuester Zeit hat Cohnheim eine Hypothese aufgestellt, 
nach welcher zwar nicht die Entwickelung der Geschwülste selbst 
in die Embryonalperiode zurückzuverlegen ist, wonach aber die 
spätere Entwickelung der Persistenz embryonaler Keimanlagen ihre 
Entstehung verdankt. Nach ihm haben also die Geschwülste ihre 
Genese in einer immanenten Anlage, in einem Herde embryonalen 
Bildungsgewebes, d. h. in einem aus einer frühen Entwickelungs- 
periode stammenden Zellquantum, das nicht zum Aufbau der nor- 
malen Gewebsbestandtheile verwendet wurde und daher als solches 
sich erhielt. Cohnheim bezeichnet die Geschwülste daher als aty- 
pische Gewebsneubildungen aus embryonaler Anlage. Die aus em- 
bryonalen Zellen bestehenden Geschwulstkeime können nach ihm 
sehr klein sein imd sich deshalb der Beobachtung entziehen; es ist 
sogar denkbar, dass die Zellen derselben zwischen den physiologi- 
schen Elementen des betreffenden Gewebes nicht zu erkennen sind. 
Sie können lange Zeit im Gewebe ruhig verharren. Erst wenn die 
äusseren Umstände d. h. ihre Ernährung und ihre Beziehung zur 
Umgebung es gestatten, gerathen sie in Wucherung und bilden Ge- 
schwülste. In diesem Sinne kann z. B. ein Trauma wirken, in der 
Regel entzieht sich indessen der Anstoss zu der Wucherung unserer 
Einsicht. 

Es ist nicht zu leugnen, dass diese Hypothese von Cohnheim 
viele Eigenthümlichkeiten der Geschwülste in befriedigender Weise 
erklären würde, dass Namentlich jene Geschwülste, welche in ihrem 
Bau durchaus an frühe Entwickelungsstadien der Gewebe erinnern, 
ihrer Fremdartigkeit beraubt würden. Auch dient dieser Ansicht 
zur Stütze, dass es in der That eine Reihe von Geschwülsten gibt, 
von denen wir mit Sicherheit sagen können, dass ihre Genese in 
der Entwickelungsperiode wurzelt. Gleichwohl wird man sich die 
Frage vorlegen müssen, ob unsere Kenntnisse über die Geschwulst- 
genese wirklich eine derartige Anschauung über die Aetiologie aller 
Geschwülste zulassen, oder ob nicht eine Beschränkung derselben 
vorzunehmen sei. 

GoHNHSiK {Jllgem» Pathologie /. Berlin 1882) stützt sich bei 
Aufstellang seiner Hypothese hauptsächlich darauf, dass einmal für 
manche Geschwülste Erblichkeit nachgewiesen ist, dass manche 
Formen schon bei der Geburt vorhanden sind oder wenigstens in 
den ersten Lebensjahren sich entwickeln, dass sie ferner mit Vor- 
liebe an Orten auftreten, wo in früheren Stadien der Entwickelung 
eine gewisse Gomplication statt hat, wo z. B. verschiedene Epithel- 
formationen zusammenstossen (Lippe, Anus, Magen, Gervix uteri), 
oder wo überhaupt die Entwickelungsvorgänge sehr complicirt sind 
(Geschlechtsapparat). Endlich zieht er auch den atypischen Bau 
der Geschwülste selbst zur Stütze seiner Hypothese bei. 
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Es ist nicht zu hezweifeln, dass die von Gohhhxih angefahrten 
Gründe sehr zvl Gunsten seiner Auffassung sprechen. Sicherlich 
sind sie hinreichend, um für einen Theil der Geschwülste seine 
Hypothese zum mindesten sehr wahrscheinlich zu machen. Sie ge- 
nügen dagegen nicht, um die Genese aller Geschwülste zu erklären. 

Die Ansicht, dass Geschwülste durch Traumen, namentlich 
durch häufig sich wiederholende Beize entstehen, ist sehr yerbreitet 
(vergl. ViRCHOW, Die krankhaften Geschwülste; Kbönlein, Langen- 
beck^s jirch. /. klin, Chir, XXI. ; Koobsb, Krankheiten des Hodens, 
Handb. d. spec. Chir, v. Billroth u. Pitha; Bögehold, Firch, Arch, 
88. Bd,), GoHNHBiK hat mit Becht dagegen geltend gemacht, dass 
nach den Untersuchungen tou Boll {Das Prineip des fFachsthums, 
Berlin 1876), S. Wolff {Zur Entstehung von Geschwülsten nach trau- 
matischen Einwirkungen. J. D. Berlin 1874) und y. Winiwabteb 
{Beiträge zur Statistik der Carcinome. Stuttgart 1878) die Zahl der 
Fälle, in welchen bei Geschwülsten yoraufgegangene Traumen nach- 
gewiesen werden konnten, bei den yerschiedenen statistischen Er- 
hebungen nicht mehr als 7 — 14 pGt. beträgt. Danach muss man 
annehmen, dass Traumen zwar die Entstehung einer Geschwulst 
yeranlassen können, dass aber ein Trauma oder eine Entzündung 
zur Entwickelung einer Geschwulst durchaus nicht nöthig ist. 

§ 166. Congenitale ^Geschwülste , deren Genese mit mehr 
oder weniger Sicherheit in die Embryonalzeit zurückverlegt werden 
kann, kennen wir eine ganze Zahl, doch ist von vorneherein zu be- 
merken, dass diese Geschwülste nur zum Theil eine Zusammen- 
setzung , wie sie den bisher betrachteten ' postembryonalen Ge- 
schwülsten zukommt, besitzen. Viele von ihnen zeigen eine durch- 
aus eigenartige Beschaffenheit und dürfen daher nicht mit den 
anderen identificirt werden. Sie werden auch von den Autoren 
durchgehends als besondere Bildungen aufgeführt und als Teratome 
bezeichnet. 

Unter Teratomen oder teratolden Cfesehwfilsten ver- 
steht man Tumoren, welche angeboren vorkommen 
und sich durch ihre Zusammensetzung aus sehr ver- 
schiedenen Geweben auszeichnen. Sie sind entweder schon 
bei der Geburt sehr umfangreich oder aber klein und wachsen erst 
nach derselben zu grösseren Tumoren heran. Sie enthalten ge- 
legentlich Bindegewebe, Knorpel, Knochen, Muskeln, Haut, Haare, 
Nerven, Drüsengewebe, femer auch zellreiches Gewebe mit embryo- 
nalem Charakter. Zuweilen sehen sie in ihrer Zusammensetzung 
complicirteren Formen histoider Mischgeschwülste ähnlich, doch ist 
die Gewebscombination meist mannigfaltiger als in letzteren. Auch 
begegnet man in diesen Geschwülsten Formationen, die an normale 
Organe erinnern und in ihrem Bau auch oft solchen gleich sind 
und nur durch ihre äussere Configuration, d. h. ihre rudimentäre 
Beschaffenheit und ihre abnorme Lage innerhalb einer Geschwulst 
3ich von anatomisch normalen Organen unterscheiden. Mitunter 
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sind die verschiedenen Gewebsarten zu Systemen gruppirt, so dass 
eine ausgesprochene Aehnlichkeit mit der Organisation eines Fötus 
hervortritt. 

Der Sitz dieser Teratome ist, sofern er äusserlich sichtbare 
Formen betrifft, hauptsächlich an solchen Stellen des Rumpfes, an 
denen auch Doppelmissbildungen ihre Vereinigungspunkte zu haben 
pflegen, also besonders am unteren Ende der Wirbelsäule, am Kopfe 
und Halse. Die in inneren Organen vorkommenden finden sich am 
häufigsten im Geschlechtsapparat. 

Die Teratome sind zum Theil als Doppelmissbil- 
dungen, bei welchen der eine Fötus von dem anderen 
umwachsen und eingeschlossen wurde und zugleich 
in seiner Entwickelung verkümmerte (vergl. § 13), zum 
Theil als Gewebsmissbildungen innerhalb eines Ein- 
zelfötus anzusehen. 

Eine besondere Form der Teratome bezeichnet man als Der- 
^moide. Sie bilden Cysten, deren Innenfläche die Or- 
ganisation der ausseifen Haut zeigt, kommen dabei 
aber an Orten vor, an denen Hautelemente normaler 
Weise nicht vorhanden sind. Der häufigste Sitz derselben 
ist der Geschlechtsapparat, namentlich das Ovarium ; seltener finden 
sie sich in anderen Organen, im Peritoneum, am Halse, in der Um- 
gebung der Orbita. Die kleinsten Formen bilden kleine Cysten, 
die sich in Ovarien makroskopisch zunächst durch ihren Inhalt, der 
aus einer fettigen gelblichweissen , meist von Haaren durchsetzten 
Schmiere besteht, auszeichnen. Sodann ist auch die Wand der 
Cysten derber und weisser als diejenige der Graafschen Follikel. 
Das Mikroskop zeigt, dass sie aus Corium und Epidermis besteht. 
Femer enthält sie Haarbälge und Talgdrüse, seltener Schweiss- 
drüsen. Nicht selten liegt unter dem Corium ein dem subcutanen 
Gewebe ähnliches Fettgewebe. In einzelnen Fällen finden sich unter 
der Cutis auch noch Knorpel- und Knochenstücke von platter oder 
höckeriger Gestalt, seltener Zähne. Letztere können auch frei in der 
Cyste liegen. Sehr selten enthält die Cystenwand Muskel- und 
Nervengewebe. Grössere Dermoide, d. h. solche von Wallnuss- bis 
Faustgrösse, «üid gegen die Umgebung durch eine derbe Binde- 
gewebskapsel scharf abgegrenzt und beherbergen im Innern grosse 
Mengen von fettigen, schmierigen, mit rötUich blonden Haaren 
durchsetzten Massen. 

Dermoide kommen sowohl bei jungen als bei älteren Individuen 
vor; einzelne sind schon bei der Geburt gefunden worden. Sie 
wachsen sehr langsam. Nach der Beschaffenheit der absondernden 
Cystenmembran zu schliessen, stammen diese Bildungen aus der- 
selben Keimanlage wie die äussere Haut. Sie sind wahrschein- 
lich weiterentwickelte verirrte Keime des äusseren 
Keimblattes, welche in einer frühen Entwickelungs- 
periode dahin gerathen sind, wo sie sich später ent- 
wickeln. 

Ziegler, Lehrb. d. path. Anat 8. Anfl. ] *J 
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Literatur über Teratome und Dermoide: § \Z pg, 37; Lsbbkt, 
Gazette med, de Paris 1852,* Bemak, DeuUehe Klinik 1856, Nr, 16; 
Heschl, Prager Fierteljahrsschr, 1860; Lücxs, Handb, der Chirurgie 
von Pitha und Bilirotk, IL Bd, ; Havftsr, ^irck, der Heilkunde XFl^ 
1875; TASxjUy Firck, .dreh. 12. Bd.; Elebs, ffandb. der pafh. ^nat.; 
Daszel und Martini, j^rch, /. ktin. Chir., 17. Bd.; Waldezbr, jirch. 
f. Gynäkot., I. Bd^ 

§ 167. Abgesehen von den Teratomen kommen auch andere 
Geschwülste, die sich in ihrem Bau an die gewohnten Formen an- 
schliessen, angeboren vor, oder entstehen wenigstens in einer so 
frühen Zeit, dass ihre erste Entwickelung mit mehr oder weniger 
Sicherheit in die Embryonalperiode zurückverlegt werden darf. Die 
bekanntesten Beispiele solcher Geschwülste sind die angeboreoen 
Angiome und die Pigmentmäler der Haut. Erstere sind bereits in 
§ 138 — 142 besprochen worden; von letzteren sei hier nur be- 
merkt, dass sie braune und schwarze etwas erhabene Flecken in der 
Haut bilden und aus einem dem Alveolärsarcom (Fig. 56 § 151) 
durchaus ähnlichen Gewebe, das von Epidermis bedeckt ist, be- 
stehen. 

Ferner sind zu nennen Hautfibrome, Enchondrome des Schädels, 
der Wirbelsäule und der Finger, Myxome der Kiefergegend, Nieren- 
adenome und Nierenkrebse, endlich Gystadenome, welche am Steiss 
sitzen und von dem Gentralcanal des Rückenmarkes aus sich bil- 
den etc. 

Gross ist die Zahl der beobachteten angebomen Geschwülste 
nicht; etwas zahlreicher sind die Beobachtungen von Greschwulst- 
bildungen in den ersten Lebensjahren, deren Genese sehr wahr- 
scheinlich in die Embryonalzeit zurückreicht. Hierher gehören z. B. 
Sarcome, welche in den ersten Lebensjahren entstehen, namentlich 
jene in § 143 erwähnten Myosarcome der Nieren. Auch die Ent- 
wickelung eines Theils der Adenome des Ovariums mag in die 
Fötalzeit zurückreichen. 

Hält man alles das, was wir über angeborene Greschwülste wis- 
sen, mit dem zusammen, was über postembryonale Geschwulstbil- 
dung bekannt ist, so ergibt sich, dass nur ein kleiner Bruchtheil 
auf die congenitalen Tumoren entfällt, so dass die Stütze, welche 
sie der CoHNHEiM'schen Theorie gewähren, nicht eben sehr kräf- 
tig ist. 

Die CoHNHEiM'sche Theorie verlangt indessen nicht angeborene 
Geschwülste, sondern nur congenitale Geschwulstanlagen. Leider 
sind auch über diese unsere Kenntnisse gering. Sie beschränken 
sich fast lediglich auf die angeführten Naevi pigmentosi und vascu- 
losi, welche ebenso gut als Geschwulstkeime denn als ausgebildete 
Geschwülste angesehen werden können. Zu ersterem hat man in- 
sofern das volle Recht, als nicht selten aus diesen Geweben in spä- 
teren Lebensjahren bösartige Geschwülste sich entwickeln. 

Auf Geschwulstkeime in den Knochen hat vor einigen Jahren 
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ViRCHOw aufmerksam gemacht, indem er zeigte, dass bei dem Ossi- 
ficatioDsprocess zurückbleibende Knorpelinseln in späterer Zeit zum 
Ausgangspunkt von Enchondrombildungen werden können. 

Von embryonalen Epithelanlagen, die später zu einer Geschwulst- 
entwickelung Veranlassung geben könnten, ist Sicheres nicht be- 
kannt. Bei den früh auftretenden epithelialen Geschwülsten des 
Eierstockes, der Niere und des Darmes kann man sie vermuthen, 
aber sie sind nicht nachgewiesen. Die mehrfach beobachteten ac- 
cessorischen Drüsen z. B. vom Pankreas, der Mamma, der Schild- 
drüse darf man, da sie ausgebildetes Drüsengewebe enthalten, nicht 
als embryonale Keime ansehen. Ebenso möchte ich einen von mir 
zufällig im Dünndarm eines Neugeborenen gefundenen kleinen erb- 
sengrossen Tumor, der in der Submucosa sass und aus kleinen 
Cysten bestand, in welche mit Cylinderepithel bedeckte Papillen 
hineinragten und in deren Wand kleine Drüsenschläuche sich vor- 
fanden, eher als eine locale Missbildung denn als ein Lager em- 
bryonalen Keimgewebes ansehen. Immerhin sind diese Missbildun- 
gen bemerkenswerth , denn ^ können auch von ihnen aus Ge- 
schwülste sich entwickeln. 

Nach dem Angeführten ist also auch für das Bestehen embryo- 
naler Keime im Organismus der anatomische Nachweis nur in sehr 
dürftigem Umfange geleistet. 

Literatur über angeborene Gesehvmlste utid Geschwulstkeime: 
YiECHOW, Die krankhaften Geschwülste; Düzan, Du Cancer chez les 
enfants, Paris 1876; Ahlfeld, ^rch. f, Gynäc. Bd. XFI ; Eohbeb, 
Das primäre JSierencarcinom. Zürich 1874,- Maas, Berliner klinische 
fVochenschr, 1880, Nr. 47; G. Vogt, üeber angeborene Lipome, J, 
/>. Berlin 1876; Chiaki, Jahrb, der Kinder heilk, XIV {Myxofibrom 
der Galea); Wbigbkt, Vireh, Arch. 67. Bd, (JSierenadenom); Yir- 
CHow, Berliner acad, Monatsber. 1875. 

Eine wesentliche Stütze der CoHNHEiM'schen Theorie wird nach 
der Ansicht mancher Autoren durch die Untersuchungen von Zahn 
(JSur le sort des tissus implanles dans Üorganisme. Congres med, 
internat, de Geneve 1873) und Leopold {Firch, Arch, 85. Bd.), 
welche aus lebenden Kanin chenfotus entnommene Knorpelstücke in 
die Bauchhöhle und die vordere Augenkammer von Kaninchen 
hraohten und danach ein Wachsthum des Knorpels beobachteten, 
während Knorpel geborener Thiere unter ähnlichen Verhältnissen 
resorbirt wurde. Ich kann einen Grund zur Yerallgemeinerung der 
CoHNHEni'schen Theorie darin niofit erblicken. Die Fähigkeit sich 
nach Implantation in einen anderen Organismus weiter zu ent- 
wickeln, kommt nicht allen fötalen Geweben zu, sondern es werden 
dieselben zum Theil sehr bald durch die zerstörende Kraft der £xen und 
beweglichen Zellen aufgelöst und resorbirt (vergl. Leopold, Arch, f, 
GynäkoL Bd, ÄHIl). Es beweisen die Versuche also nur, dass em- 
bryonale Knorpel die Eigenschaft besitzen, auch bei verhältnissmässig 

17* 
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ungünstiger Ernährung im Kampfe mit anderen Gewebszellen sidh 
eine Zeit lang zu erhalten und sogar zu wachsen. YergL auch § 89. 

§ 168. Die Mangelhaftigkeit der Nachweise im Gewebe per- 
sistirender embryonaler Keime lässt es gewagt erscheinen, alle Ge- 
schwülste aus denselben herzuleiten. Die in der Literatur in dieser 
Frage niedergelegten Befunde berechtigen lediglich dazu, anzuneh- 
men, dass ein Theil der Geschwülste aus solchen bereits yor der 
Geschwulstentwickelung anatomisch von dem normalen Gewebe un- 
terscheidbaren Keimen entstehe. Dabei erscheint es noch fraglich, 
ob dieselben als embryonal im engem Sinne angesehen werden 
dürfen, denn man versteht darunter eine Gewebsformation, die einen 
Bau besitzt, wie er den unentwickelten Geweben zukommt und 
zeitlich der definitiven Formation voran geht. Missbildete Gewebe, 
Abtrennung eines Gewebes, z. B. von Epithel oder Drüsengewebe 
von seinem normalen Sitz und Verpflanzung nach einem anderen 
Orte, wie sie bei Bildung von Nebendrüsen und von Dermoiden 
vorkommt, sind nicht gleichbedeutend mit embryonalen Geweben. 

Um etwas grösser wird das Gebiet der Geschwülste, die sich 
auf embryonale Keime zurückführen lassen, wenn man den Begriff 
des Embryonalen weiter fasst und alle Gewebe mit diesem Worte 
belegt, welche in regem Wachsthum begriffen sind. 

So lange ein Organ wächst, so lange werden auch neue 
Zellen in Menge gebildet, und diese Bildungszellen des Organes 
könnte man insofern embryonal nennen, als sie noch in leb- 
hafter Vermehrung begriffen sind und dadurch den Zellen des Em- 
bryo näher stehen, als den Zellen ausgebildeter Gewebe. So könnte 
man z. B. die Osteoblasten und Osteoklasten, sowie den wuchernden 
Knorpel wachsender Knochen, die Zellen des in der Schwangerschaft 
sich vergrössernden Uterus, das Gewebe der zur Lactation sich vor- 
bereitenden Mamma embryonal nennen. Dehnt mau den Begriff 
„embryonal'' in dieser Weise aus, so kann man in der That noch 
eine ganze Beihe von Geschwülsten auf eine Wucherung solcher 
Zellen zurückführen. Wenn z. B. eine Geschwulst während des Wo- 
chenbettes oder im Anschluss an ein solches sich in der Mamma 
oder in dem Uterus entwickelt, wenn am Knochen, im Periost oder 
im Knochenmark des wachsenden Knochens ein Sarcom oder ein 
Enchondrom sich bildet, so liegt es gewiss nahe anzunehmen, dass 
dieselben Zellen, welche als Bildner des normalen Gewebes fungi- 
ren, auch der Geschwulst ihre Entstehung geben. 

Wo soll man aber dem in dieser Weise ausgedehnten Begriff 
„embryonal" eine Grenze setzen? Wachsthum d. h. Regeneration 
für den Abgang findet während des ganzen Lebens statt. Das 
Deckepithel stösst sich ab und regenerirt sich, das Drüsenepithel 
wird verbraucht und wieder ersetzt, und selbst der scheinbar sta- 
bile Knochen ist während des ganzen Lebens Veränderungen aus- 
gesetzt, welche auf der einen Seite in Knochenresorption durch 
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Osteoklasten, auf der anderen Seite in Knochenapposition durch 
Osteoblasten bestehen. 

Bezeichnen wir postembryonale Wachsthumsvorgänge als em- 
bryonal, so müssen wir nothgedrungen alle Zellneubildungs Vor- 
gänge, die während des Lebens vorkommen, so nennen. Damit 
fällt aber der Begriff embryonal mit dem zusammen, was Virchow 
als proliferationsfähig bezeichnet. Für ein und denselben Vorgang 
den Namen zu wechseln ist kein Gewinn; in den vorliegenden 
Fällen bringt es im Gegen theil einen Verlust, indem wir eines 
Ausdruckes, der uns die embryonale Gewebebildung von der post- 
embryonalen trennt, verlustig gehen. Es ist daher richtiger, nur 
dasjenige embryonal zu nennen, was wirklich aus der Embryonal- 
zeit stammt. 

Die Thatsache, dass man von der Persistenz embryonalen 
Gewebes im engeren Sinne eigentlich niohts weiss, d. h. dass der 
anatomische Nachweis desselben nicht gelingt, erkennt auch Cohi«- 
HEiM an. Er sucht diesen Mangel durch die Annahme zu erklären, 
dass diese Herde sehr klein und schwer bemerkbar, ja, dass deren 
Zellen möglicher Weise unter die physiologischen Elemente ge- 
mischt und daher nicht erkennbar seien. Ich muss gestehen, dass 
ich mir die Erhaltung eines embryonalen zelligen Keimes im Ge- 
webe schwer yorstellen kann. Gohnheim und Maas (J^irch. Arch, 
70. Bd!) haben selbst gezeigt, dass lebendes Gewebe, z. B. Periost, 
das in ein anderes Gewebe (Lunge) verpflanzt wird, zwar eine 
Zeit lang wachsen kann, dann aber von dem Gewebe, in dem es 
liegt, wieder resorbirt und zerstört wird. Ein embryonaler Keim, 
der im Gewebe liegt, hat meines Erachtens nur die Wahl zwischen 
drei Möglichkeiten. Erstens kann er embryonal bleiben, in diesem 
Falle ist er dem Gewebe, in dem er liegt, gewissermaassen fremd 
und als Fremdkörper wird er resorbirt; oder er wird der Um- 
gebung nicht nur anatomisch, sondern auch physiologisch eingefugt, 
so dass er an den physiologischen Leistungen des Gewebes parti- 
cipirt. In diesem Falle muss er seinen embryonalen Oharacter 
verlieren. Die dritt« Möglichkeit endlich ist die, dass er sich zu 
einer selbstständigen Bildung entwickelt, die in den Gesammtorga- 
nismus wie ein Organ eingefügt ist. In diesem Falle finden wir 
eine angeborene Geschwulst (Nävus, Saroom, Adenom). 

In seiner Schrift: Die Beziehungen der Morphologie zur Heil-- 
künde y Leipzig 1880, hat Hasse versucht, vom Standpuncte des 
Morphologen aus der CoHNHEiu'schen Hypothese eine anatomische 
Basis zu geben. Der Morphologe hat im Organismus zweierlei 
Substanzen zu unterscheiden, nämlich eine solche, welche ver- 
schiedene Umbildungen vollzieht und eine solche, welche für Bil- 
dung neuen Gewebes sorgt. Letztere muss der Morphologe als 
„embryonale Substanz^' bezeichnen. Sie wird repräsentirt durch 
Zellen, die keine oder nur geringe Umbildung erfahren haben und 
die um so proHferationsfahiger sind, je weniger sie ihre Ursprung- 
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Hohe Beschaffenlieit Terändert haben, je näher sie also den Bil- 
dungszellen des Embryo stehen. Nur yon diesen Zellen aus kön- 
nen Gewebe neugebildet werden. Geschwülste werden sich danach 
besonders an solchen Stellen entwickeln können, in denen diese 
„embryonalen Zellen^' in reichlicher Menge sowie in ihrem ur- 
sprünglichen Zustande sich erhalten. Hassb's Unterscheidung pro- 
liferationsfahiger und nicht proliferationsfiihiger Gewebsbestandtheile 
ist gewiss richtig (ygl. § 84 — 89), und man mag erstere als em- 
bryonal bezeichnen (die Franzosen benutzen diese Bezeichnung mit 
• YorHebe), allein dann wird der Gegensatz zwischen den Zellem des 
Embryo und den proliferationsföhigen Elementen des geborenen 
Individuums, die CoHmxBnc so sehr betont, aufgehoben. 

§ 169. Wie aus dem Angegebenen ersichtlich ist, halte ich 
die Zurückführung sämmtlicher Geschwülste auf embryonale Keime 
nicht für durchführbar. Die anatomischen Untersuchungen 
drängen vielmehr zu der Annahme, dass die Ge- 
schwülste aus verschiedenen Geweben entstehen und 
zwar erstens aus embryonalen, zweitens aus wach- 
senden, drittens aus fertig entwickelten, viertens 
aus Geweben, die in der Rückbildung begriffen sind. 

Was ist nun die Ursache der Geschwulstentwickelung? Eine 
präcise Antwort darauf zu geben, ist nicht möglich. Wie mir 
scheint, ist die Aetiologie der verschiedenen Geschwülste 
keine einheitliche. 

Das ganze anatomische und biologische Verhalten der Ge- 
schwülste gestattet es, dieselben als Gewebebildungen zu betrach- 
ten, welche sich gewissermassen von dem Mutterboden emancipirt 
haben. Sie beziehen zwar vom Organismus ihr Nährmaterial und 
können daher ohne denselben nicht weiter wachsen, im Uebrigen aber 
verhalten sie sich wie vom Organismus losgelöste selbständig ge- 
wordene Keime. Wie mir scheint, liegt gerade darin der Schwer- 
punkt, und die Frage nach der Aetiologie fällt mit der Frage nach 
diesem Selbständigwerden der Gewebe zusammen. Sie beruht 
meines Erachtens darin, dass in einem Gewebe eine 
Ungleichheit zwischen dessen einzelnen Bestandthei- 
len geschaffen wird, wodurch die Beschränkung der 
Wucherung der proliferationsfähigen Zellen (vergl. 
§ 78 — 83) durch die Umgebung aufgehoben wird. Dies 
kann sowohl dadurch geschehen, dass die Proliferationsfähigkeit 
der betreffenden Zellen gesteigert, als auch dadurch, dass der die 
Proliferation beschränkende Einfluss der Umgebung verringert wird. 
Endlich kann auch beides zugleich stattfinden. 

Bei Geschwülsten, welche in der Entwickelungsperiode ent- 
stehen, liegt die Annahme, dass eine aus inneren Ursachen er- 
folgende stärkere locale Wucherung, oder eine Störung der Wuche- 
rung und eine Ablenkung derselben in eine falsche Richtung der 
Ausgangspunkt der Verbildung sei, am nächsten. Worauf diese 
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in letzter Linie zurückzuführen ist, das wissen wir freilich ebenso 
wenig, als wir die Ursachen übermässiger Grössenentwickelung oder 
geringfügiger localer Verbildung eines Gliedes oder eines Organes 
kennen. Haben sich durch die locale Wucherung die anatomischen 
und physiologischen Beziehungen zu der Nachbarschaft verschoben, 
so scheint auch die Entwickelungsrichtung des betrefienden Ge- 
webes nicht mehr den gewohnten Gang inne zu halten. Es macht 
den Eindruck, als ob mit der Veränderung der Beziehungen zur 
Umgebung, z. B. durch Verlagerung eines Keimes, auch der das 
Wachsthum beschränkende und bestimmende Einfluss derselben auf- 
gehoben würde. Die Folge ist, dass sich ein Gewebe mit abweichen- 
dem Typus, d.h. eine locale Missbildung in makroskopisch und 
mikroskopisch anatomischem Sinne entwickelt. Als Geschwülste, 
die eine solche Genese haben, sind hauptsächlich die Bindesubstanz- 
geschwülste des Kindesalters anzusehen. Unter den epithelialen 
Tumoren sind namentlich die in einigen Fällen beobachteten Krebse 
der Nieren und des Darmtractus, sowie das Adenom des Eierstockes 
hervorzuheben. 

Es ist also nicht unmöglich, dass in der Entwickelungsperiode 
Geschwülste sich aus ähnlichen Ursachen entwickeln, wie sie bei 
der Entstehung der Missbildungen im gewöhnlichen engeren Sinne 
thätig sind. So könnte z. B. eine Behinderung der Umwandlung 
der Osteoblasten in Knochen Veranlassung zu einer abnormen Ge- 
webebildung, z. B. der Bildung von Knorpel, d. h. eines Enchon- 
droms, oder von Zellgewebe, d. h. eines Sarcoms werden. 

Bei Geschwülsten, welche in Geweben entstehen, die nicht im 
Werden begriffen sind, ist die Entwickelung einer Geschwulst nur 
erklärlich durch die Annahme einer derselben voraufgehenden Ver- 
änderung innerhalb eines grösseren oder kleineren Gewebsbezirkes. 
Dieselbe mysste eine derartige sein, dass durch sie die Beziehungen 
des Muttergewebes der zukünftigen Geschwulst zur Nachbarschaft 
im Sinne einer Emancipirung von derselben geändert würden, und 
dass die Productionskraft des Gewebes dabei nicht verringert, son- 
dern gesteigert würde. In dieser Weise liessen sich z. B. die Wir- 
kungen eines Trauma's erklären. Durch dasselbe können unter Um- 
ständen beide der genannten Bedingungen erfüllt werden. 

Bei den Bindesubstanzgeschwülsten des späteren Alters scheint 
eine Erhöhung der Zellthätigkeit zu der Entstehung einer Geschwulst 
überall nöthig zu sein. Dieselbe muss unter allen Umständen dann 
verlangt werden, wenn Gewebe, deren zellige Elemente einem Wech- 
sel nicht oder nur in grossen Zeiträumen unterliegen, eine Ge- 
schwulst bilden. Der erste Anstoss zu dieser Steigerung kann da- 
bei sowohl in einer primären Veränderung der Zellthätigkeit als 
auch in einer Veränderung der Grundsubstanz gegeben sein. 

Bei den epithelialen Geschwülsten ist nach der anatomischen 
Untersuchung eine vermehrte Zellproduction nicht absolut erforder- 
lich. Es soll damit indessen nur gesagt sein, dass bei epithelialen 
GeschwtUsten , namentlich bei den Carcinomen des höheren Alters 
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der erste Anstoss zur Geschwulstbildung nicht sowohl in einer 
Steigerung der bestehenden Zellthätigkeit zu suchen sei, sondern 
vielmehr in einer Veränderung der Beziehung der einzelnen 6e- 
websbestandtheile zu einander. Wie Thiersch hervorgehoben hat 
treten mit dem Alter regressive Veränderungen ein, welche z. B. 
im Corium eine gewisse Lockerung des Baues zur Folge haben 
oder wenigstens die Beziehungen der epithelialen Theile zu d^n 
Bindegewebe verändern. Dadurch kann zunächst das Epithel, das 
ja an vielen Oiten in stetem Wechsel begriflen ist, bei seiner phy- 
siologischen Vermehrung sich an Stellen vorschieben, welche nor- 
maler Weise Epithel nicht enthalten. Durch Lockerung und Ver- 
schiebung der bindegewebigen Grundlage der Organe können ge- 
wissermaassen Spalten und damit auch freie Oberflächen gebildet 
werden, in welche das angrenzende Epithel hineinwächst, so dass 
sich auJF diese Weise die ersten Auswüchse von Drüsen oder Deck- 
epithelien bilden. Nun sollte man freilich erwarten, dass das 
Bindegewebe gegenüber diesem Eindringling sich erhebt und den- 
selben wie einen Fremdkörper zu eliminiren sucht. Das mag auch 
in manchen Fällen geschehen und dadurch eine Weiterentwicklung 
des Processes verhindert werden. In anderen Fällen scheint dies 
indessen nicht einzutreten und zwar deshalb nicht, weü die be- 
treffenden Gewebe nicht mehr normal sind. Es kommt zwar zu 
Veränderungen der Girculation, zu kleinzelliger Infiltration des 
Bindegewebes, zuweilen auch zu Gefäss- und Bindegewebsneubil- 
dung, allein dieselbe ist geringfügig, wenig energisch, besitzt nicht 
die Fähigkeit, das eingedrungene Epithel wieder auszustossen. Die 
Veränderung der Girculation, die reichere Ernährung des Epithels 
beginnt im Gegentheil einen günstigen Einfluss auf die Epithel- 
production auszuüben. Sie wird allmählich lebhafter und damit 
ist die Entwickelung eines Garcinoms inaugurirt. 

Es erscheint nicht unmöglich, dass in einzelnen Fällen die 
Geschwulstentwickelung diesen Gang nimmt, in anderen mag zwar 
die Veränderung des bindegewebigen Grundstockes eine gewisse 
Prädisposition für Garcinombildung schaffen, aber der Anstoss zur 
Krebsentwickelung erst durch eine Verstärkung der Epithdproduk- 
tion gegeben werden. 



SIEBENTER ABSCHNITT. 
Die Parasiten, 

I. Einleitung. 

§ 170. Als Parasiten bezeichnet man lebende Wesen, welche 
auf oder in einem anderen lebenden Organismus ihren Wohnsitz 
haben und von den Gewebsbestandtheilen desselben sich ernähren 
oder wenigstens den letzteren Nährmaterial entziehen. Die Para- 
siten, welche der Mensch gelegentlich beherbergt, gehören theils der 
Thier-, theils der Pflanzenwelt an. Bewohnen dieselben die ober- 
flächlich gelegenen Theile der Haut und der Schleimhäute, so wer- 
den sie Epizoen und Epiphyten, bewohnen sie innere Theile, 
Entozoen und Entophyten genannt. 

Die parasitär beim Menschen vorkommenden Thiere gehören 
der Abtheilung der Arthropoden, der Würmer und der Pro- 
tozoen an. Die pflanzlichen Parasiten sind durchgehends Pilze 
und zwar Spalt-, Spross- und Schimmelpilze. 

Die Bedeutung der verschiedenen Schmarotzer ist eine sehr 
ungleiche. Manche unter ihnen schädigen das Gewebe, in dem sie 
sitzen, in kaum merklicher Weise, andere wieder rufen zwar local 
sehr erhebliche Veränderungen hervor, vermögen sich aber nicht 
über verschiedene Gewebe auszubreiten. Noch andere dringen in 
den Organismus ein, durchwandern denselben in verschiedener Rich- 
tung und können multiple Localaffectionen hervorrufen. Manche 
finden ihre Verbreitung in dem Organismus auf dem Blut- und 
Lymphwege. Ihrer Invasion folgen oft sehr schwere Allgemein- 
erscheinungen und nicht selten der Tod. 

Die pflanzlichen Parasiten vermehren sich alle innerhalb des 
menschlichen Körpers, viele davon in ganz ungeheurem Maasse; 
unter den thierischen trifit dies nur für eine beschränkte Zahl zu, 
manche bringen sogar nur einen Theil ihres Lebens im menschli- 
chen Körper zu. Die localen Veränderungen, welche die Parasiten 
hervorrufen, bestehen meist in Verdrängung und Zerstörung von 
Gewebe und in Erregung von Entzündung. Auf den Gesammtor- 
ganismus wirken sie durch'Nahrungs- und Sauerstoflentzjehung, durch 
Störung und Aenderung des Stoffwechsels und durch Bildung zahl- 
reicher Erkrankungsherde; manche produciren auch giftige Stoffe 
und Fermente. 
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Die wichtigste Bolle spielen die Spaltpilze. Sie sind es, welche 
in erster Linie schwere Allgemeinleiden henrorzunifen im Stande 
sind. Den Schimmelpilzen und Sprosspilzen kommt nur locale Wir- 
kung zu. Die thierischen Parasiten werden durch ihre Grösse oder 
durch ihr Eindringen in lebenswichtige Organe oder durch Massen- 
haftigkeit der Invasion gefährlich. 

Das parasitäre Leben yon Pflanzen imd Thieren ist in der 
ganzen organisirten Welt äusserst verbreitet. Es gibt unzählige 
Pflanzen und Thiere, welche stets oder zu Zeiten ein parasitäres 
Dasein führen, und ebenso wird die Mehrzahl der Lebewesen von 
Parasiten heimgesucht. 

Wohnt ein Thier oder eine Pflanze in einem lebenden Orga- 
nismus, so sind »e damit noch nicht noth wendiger Weise Parasiten. 
Diese Bezeichnung ist erst dann zulässig, wenn sie von ihrem. 
Wirthe Nahrung beziehen. 



n. Die Schlstomyeeten oder Spaltpilze. 

1. Allgemeines über Spaltpilze. 

§ 17L Die Schlstomyeeten oder Spaltpilze, in ihrer Ge- 
sammtheit oft auch als Baeterien bezeichnet, gehören zu den 
Protophyten, d. h. zu den allerkleinsten einfachsten Pflanzen. 
Manche unter ihnen sind so klein, dass sie an der Grenze der 
Sichtbarkeit selbst bei Benutzung der stärksten Linsensysteme stehen. 
Wo sie in thierischen Geweben vorkommen, sind sie daher oft nur 
mit grosser Mühe, d. h. unter Benutzung vei'schiedener Reagentien 
oder Färbemethoden, zuweilen nur durch Anstellung von Culturver- 
suchen von Zerfallsproducten des Gewebes zu unterscheiden. 

Ihr Vorkommen in lebenden thierischen Geweben ist indessen 
über allen Zweifel erhaben, und ihr Wachsthum und ihre Vermeh- 
rung durch Experimentaluntersuchungen nachgewiesen. 

Die Spaltpilze sind durchgehends chlorophylllose, ein- 
zellige Organismen, doch findet man sie häufig in kleineren 
und grösseren Colonieen vereinigt. Nach der Gestalt und Form der 
Zellen unterscheidet man (Cohn) Sphärobacterien , Mikrobacterien, 
Desmobacterien und Spirobacterien. 

Die Sphaerobaeterien sind durch kugelige oder ovale Zellen 
ausgezeichnet und werden in drei Gattungen eingetheilt, welche als 
Mikrokokkus, Ascokokkus und Sarcina bezeichnet werden. 

Die Mikrobacterien bestehen aus kleinen kurzen Stäbchen und 
werden alle in einer Gattung Bacterium vereinigt. 

Die Desmobacterien treten in Form Stäbchen- und fadenför- 
miger Zellen auf, welche von vielen Autoren alle in eine einzige 
Gattung untergebracht werden, welche als Bacillus bezeichnet 
wird. Andere Autoren stellen daneben noch die Gattungen Glo- 
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stridium, Leptothrix und Cladpthrix auf und belegen 
mit dem ersten Namen Bacterien von spindeliger Form, mit dem 
zweiten lange fadenartige Bacterien und mit dem dritten Bacterien 
mit PseudoVerzweigungen. 

Die Spirobaetorien bestehen aus schraubenartig gewundenen 
Stäbchen. Stäbchen mit kurzer und weitläufiger Schraube werden 
als Spirillum (oder Vibrio), solche mit langer enggewundener 
Schraube als Spirochaete bezeichnet. 

Die Spaltpilzzellen setzen sich alle aus einem plasmatischen 
Zellinhalt und einer Zellmembran zusammen, welche beide nach 
Nengki wesentlich aus einem Eiweisskörper dem Mykoproteln be- 
stehen. Nach Nageli und Zopf gibt es auch Spaltpilze, die eine 
Membran aus Cellulose besitzen. 

Bei allen Spaltpilzformen mit Ausnahme der Eugelformen sind 
schwärmende Bewegungen beobachtet, welche durch lebhaft schwin- 
gende feinste Geiselföden vermittelt werden. Daneben kommen auch 
langsame oscillirende oder gleitende und kriechende Bewegungen 
vor, welche von dem contractilen und flexilen Plasma ausgeführt 
werden. Beide Bewegungsformen kommen nur in bestimmten Er- 
nährungs- und Wachsthumszuständen vor. 

Die Vermehrung der Bacterien erfolgt durch Quertheilung 
der zuvor in die Länge gewachsenen Zellen. Bei einigen Formen 
kann auch eine Theilung nach zwei oder sogar nach allen drei 
Richtungen des Raumes erfolgen. Nach der Theilung trennen sich 
die Zellen sofort, oder bleiben noch eine Zeit lang beisammen, wo- 
bei bei dem erstgenannten Theilungsmodus fadenförmige, bei dem 
zweitgenannten flächenhafte und körperliche Golonieen entstehen. 
Lange Fäden können sich in kurze Stücke segmentiren. 

Häufen sich ruhende Spaltpilzzellen in Folge stetig fortschrei- 
tender Neuproduction oder durch Aneinanderlagerung benachbar- 
ter Zellen irgendwo in grosser Menge an, so bilden sich gallert- 
artige Golonieen, welche man als ZooglSen bezeichnet. Die Gal- 
lerte bildet sich aus den Membranen der Spaltpilze und besteht 
nach Nencki ebenfalls aus Mykoprotein. Die Gallertmassen können 
die verschiedensten Gestaltungen erhalten und erreichen mitunter 
eine erhebliche Grösse, so dass sie Klumpen oder Lappen oder 
Stränge von 1 — 3 und mehr Centimeter Durchmesser bilden. 

unter bestimmten Verhältnissen und zwar wie es scheint na- 
mentlich bei Abnahme des Nährmateriales bilden viele Spaltpilze 
Sporen. Es sind dies rundliche oder ovale sehr stark lichtbre- 
chende Zellen, welche innerhalb der Pilzzellen liegen und aus deren 
Protoplasma entstehen. Nach Untergang der Mutterzelle werden 
sie frei und können unter geeigneten Bedingungen keimen. 

Nach Untersuchungen von Klebs, Billroth, Nagelt, Buchneb, 
Zopf, Neelsen, Cienxowss:i, Milleb und Anderen kann der näm- 
liche Spaltpilz Eügelchen, kurze und lange Stäbchen, Faden und 
Schrauben bilden, und Zopf und Andere erachten es danach für 
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geboten, die oben gegebene und yon Cohk angestellte Emtheünng 
der Spaltpilze nicht mehr zu benutzen. Da zweifellos zahlreidie 
Bacterien bei verschiedener Ernährung verschiedene Formen bilden 
und auch im Verlauf ihrer Entwickelung einen ganzen Formen- 
kreis durchlaufen, so ist es vollkommen richtig, dass die obige 
Qruppirung nicht den Anspruch auf eine richtige systematische 
Eintheilung erheben kann. Nichtsdestoweniger halte ich es zur 
Zeit noch für zweckmässig und den Bedürfiiissen entsprechend, 
wenn der Arzt diese Eintheilung beibehält. Die beim Menscheu 
vorkommenden Bacterien treten in bestimmten beständig wieder- 
kehrenden Formen auf, welche sich passend in die angestellten 
Grruppen einreihen lassen, und es ist danach durch- die gebräuch- 
lichen Bezeichnungen eine rasche Yerständigung über die Form 
der vorkommenden Bacterien möglich. Eine auf der Entwickelnng^- 
und Fortpflanzungsgeschichte gegründete systematische Eintheilung 
ist überdies bei unseren heutigen Kenntnissen über die Spaltpilze 
gar nicht möglich, und es hat somit auch jede andere Gruppirnng 
nur einen provisorischen Werth, und wird voraussichtlich mit dem 
Fortschreiten unserer Kenntnisse wieder abgeändert werden müssen. 
Ausgehend von der Anschauung, dass jeder Spaltpilzgattung eine 
bestimmte Beihe von Yegetations- und Entwickelungsformen zu- 
kommt, hat Zopf vor Kurzem folgende Eintheilung voi^eschlagen: 

1) Coccaceen. Sie besitzen nur die Goccen und die durch 
Aneinanderreihung von Coccen entstehende Fadenform. 

Genus: Leuconostoc. 

2) Bacteriaceen. Sie weisen 4 Entwickelungsformen auf; 
Goccen, Kurzstäbchen (Bacterien), Langstäbchen (Bacillen) und 
Fäden (Leptothrix). Letztere besitzen keinen Gegensatz von Basis 
und Spitze. Typische Sshraubenformen fehlen. 

Genera: Bacterium und Glostridium. 

3) Leptothricheen. Sie besitzen Goccen-, Stäbchen- und 
Fadenformen (welche einen Gegensatz von Basis und Spitze zeigen) 
und Schraubenformen. 

Genera: Leptothrix, Beggiatoa, Grenothrix, Phragmidiothrix. 

4) Gladotricheen. Sie zeigen Goccen-, Stäbchen-, Faden- 
und Schraubenformen. Die Fadenform ist mit Pseudoverzweigfun- 
gen versehen. 

Genus: Gladothriz. 

Literatur: Gomr, Beiträge z. BioL d. Pflanzen I, II u. III; 
Klebs, Beiträge z. Anat. d. Schusswund., Leipzig 1872\3^ Fersckied, 
Art, im Arch, f. experim, PathoL I — XFI und Art. Ansteckende 
Krankheiten in Eulenburg*s Beaiencyclopädie ; NXgeli, Die niederen 
Pilze, München 1877 und Untersuchungen über niedere Pilze, Mün- 
chen 1882; Bbefeld, Untersuchungen über Schimmelpilze IF, Heft 
1881; Neblsbn, Studien über die blaue Milch, Beiträge z, BioL d. 
Pfl. V. Cohn III u. Neuere Ansichten über d. Systematik der Spaltpilze, 
Biolog. CentralbL III Nr. 18 ; Pbazhowski, Untersuch, üb. die Entwiche- 
lungsgesch. einig, Bacterien, Leipzig 1880; Koch, MittheiL a, d. kais. 
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Gesundheitsamtes Berlin 1881 ; Webkich, Grundriss d, Desinfectionsiehre, 
Berlin 1880; Leukis, Synopsis d. Pflanzenkunde, Hannover 1877 ; 
ZoFF, Zur Morphologie der Spaltpflanzen, Leipzig 1882 und Die 
Spaltpilze, Breslau 1883; FLüees, Handb, d, Hygiene von v, Fetten^ 
kofer I 1883; Nencski, Journal f. pract. Chem. N. F. XIX u, XX; 
MTT.T.EB, Areh. f, exper, Pathol. XIF 1882; Lbtzseioh, ibid. XII; 
Mabphaitn, Die Spaltpilze, Halle a, S, 1884, 

§ 172. Die Spaltpilze sind als chlorophyllfreie Pflanzen zu 
ihrer EmSIimiig stets auf vorgebildete organische Substan- 
zen angewiesen, welche in Wasser löslich sind und auch in einer 
hinreichenden Menge von Wasser ihnen geboten werden. Da- 
neben bedürfen sie noch verschiedener mineralischer Sub- 
stanzen, so namentlich Schwefel, Phosphor, Kalium oder Rubi- 
dium, oder Caesium und Calcium (oder Magnesium oder Baryum 
oder Strontium). 

Den zu ihrem Aufbau nöthigen Kohlenstoff vermögen sie 
den meisten Kohlenstoflfverbindungen zu entnehmen, welche in Wasser 
löslich sind. Besonders geeignet sind nach Nägeli die verschie- 
denen Zuckerarten sowie Mannit, Glycerin, die Kohlenstoffgruppe 
im Leucin, Weinsäure, Citronensäure, Bernsteinsäure, Essigsäure etc. 
Bei sehr starker Verdünnung können sie den Kohlenstoff auch aus 
Verbindungen nehmen, welche in stärkerer Lösung ihnen verderblich 
sind, wie z. B. aus Benzoesäure, Alcohol, Salicylsäure, Phenol etc. 

Den Stickstoff entnehmen die Spaltpilze Albuminaten, ferner 
jenen Verbindungen, welche als Amine (Methyl-, Aethyl-, Propyl- 
amin, Asparagin, Leucin, Oxamid, Harnstoff) bezeichnet werden, 
sowie auch den Ammoniaksalzen und z. Th. auch salpetersauren 
Salzen. Die Albuminate werden vor ihrer Assimilirung durch ein 
von den Spaltpilzen abgeschiedenes Ferment in Peptone verwandelt. 
Freier Stickstoff kann als solcher nicht assimilirt werden. Stick- 
stoff haltige und Stickstoff freie Verbindungen sind nicht nur für sich, 
sondern auch in Combination assimilirbar. Aus Ammoniak und 
Salpetersäure können die SpaltpUze den Stickstoff nur bei Anwesen- 
heit organischer Kohlenstoffverbindungen entnehmen. 

Schwefel ist nach NIgeli den Spaltpilzen unentbehrlich, und 
sie entnehmen denselben aus Verbindungen der Schwefelsäure, der 
schwefeligen imd unterschwefeligen Säure. Die übrigen oben aufge- 
führten Mineralbestandtheile erhalten sie aus verschiedenen Sal- 
zen. Ist bei reichlichem Nährmaterial Wasser in zu geringer Menge 
vorhanden, so hört jede Weiterentwickelung auf, doch können viele 
Spaltpilze das Wasser ohne Nachtheil für ihre Lebensfähigkeit zeit- 
weise entbehren. Am resistentesten gegen Austrocknung sind die 
Sporen. 

Gelangen Spaltpilze in Wasser, welches keine Nährstoffe ent- 
hält, so sterben viele derselben mit der Zeit ab. Am längsten 
widerstehen auch hiebei die Sporen. 

Freier Sauerstoff ist für die Entwickelung vieler Bacterien 
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nöthig; andere können denselben entbehren, sobald sie sich im 
üebrigen unter günstigen Ernährungsbedingungen befinden und 
[ Gährwirkung ausüben können. Bei einer Gruppe von Spaltpilzen 

1 ist eine Entwickelung bis jetzt nur in gährenden Gemischen bei 

[ Sauerstoflfabschluss beobachtet worden. Bei anderen kennt man 

f eine Entwickelung mit Gährwirkung sowohl bei Sauerstoflfabschluss 

als auch bei SauerstoflFzutritt. Von einigen Pilzen ist bis jetzt nur 
eine Vermehrung bei Zutritt von Sauerstoflf bekannt. Die ohne 
Sauerstoff sich vermehrenden Formen werden nach Pasteur als 
anaörobie, diejenigen, die Sauerstoflf bedürfen als aerobie be- 
zeichnet. 

Nach Engelmann haben Schwärmzustände gewöhnlicher Fäul- 
nissbacterien sowie gewisse Schraubenbacterien ein grosses Sauer- 
stoflfbedürfniss, so dass sie sich um Luftblasen in dichten Schwärmen 
ansammeln. 

Nach NlGBLi, Büchner und Zopf wirken verschiedene Er- 
nährungsbedingungen modificirend auf Form und 
Dimensionen der Spaltpilze. So erhalten z. B. in verschiedenen 
Nährlösungen gezüchtete Bacillen sowohl verschiedene Länge als 
verschiedene Dicke. Es sollen sich femer bei manchen Formen in 
einer Nährlösung wesentlich Kugelzellen und kurze Stäbchen, in 
einer anderen dagegen lange Fäden bilden (Zopf). Endlich können 
sich mit der verschiedenen Emährungsmodification auch die phy- 
siologischen Eigenschaften ändern. 

Von grossem Einfluss auf die Entwickelung der Bacterien ist 
die Höhe der Temperatur des sie umgebenden Mediums. Im All- 
gemeinen wirkt dieselbe in der Art, dass mit ihrem Sinken die 
Lebensvorgänge schwächer und langsamer werden und schliess- 
lich ganz aufhören. Mit der Erhöhung der Temperatur bis zu einem 
gewissen Maximum steigern sie sich, um bei geringer Erhöhung über 
dasselbe plötzlich aufzuhören; noch höhere Temperaturen tödten 
die Pilze. Das Maximum der zulässigen Temperatur liegt bei den 
einzelnen Pilzen in verschiedener Höhe, und ist nach NIgem zum 
Theil auch von der Beschaffenheit der Nährsubstanz abhängig. 

Eine niedrige Temperatur hebt bei allen die Entwickelung auf, 
sie verfallen in eine Kältestarre, doch sterben sie selbst bei sehr 
grosser Kälte nicht ab. Der Eintritt der Kältestarre erfolgt bei 
den einzelnen Formen bei verschiedenen Temperaturen, bei Bacte- 
rium Termo bei +5<^, bei Bacillus Anthracis bei -f 15 ^ C- Di® 
für die Entwickelung günstigste Temperatur liegt für den Bacillus 
Anthracis bei 30—40 <>, bei Temperaturen über 42 « tritt Stillstand 
der Entwickelung ein. Bacterium Termo entwickelt sich am besten 
zwischen 30—35 « C. 

Nach ToussAiNT, Koch, Büchner, Zopf und Anderen können 
die physiologischen Eigenschaften eines Spaltpilzes durch Züchtung 
bei höheren Temperaturen geändert werden. 

Kochendes Wasser und Wasserdämpfe von 100 ® C. tödten, wenn 
sie längere Zeit einwirken, alle Bacterien und Bacterienkeime. Die 
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Sporen zeigen sich auch dabei weit widerstandsfähiger als die Bac- 
terien. In trockener Luft ertragen die Bacterien und ihre Sporen 
höhere Temperatur. Zur Tödtung der letzteren ist eine Tempera- 
tur von 1^^ während einer Dauer von 3 Stunden erforderlich. 
Bact. Termo geht schon bei einer Temperatur von 65^, faUs sie 
sehr lange anhält, zu Grunde. 

Baoterium Termo verfällt bei + 5 ^ der Kältestarre, bei 
-f- 40 ^ der Wärmestarre, bei + 45 ® ist daher die gewöhnliche 
stinkende Päulniss der Eiweisskörper nicht möglich (Eidam). 

Milzbrandbacillen vermehren sich innerhalb gewisser 
Temperaturgrenzen um so langsamer, je niedriger die Temperatur. 
Zwischen 30 — 40 ^ C. ist das Wachsthum und ihre Sporenbildang 
meist in 24 Stunden beendet. Bei 25 ^ steigt die hiezu erforder- 
liche Zeit auf 35 — 40 Standen. Bei 23 ^ sind zur Sporenbildung 
48—50 Std. erforderlich, bei 20 <> 72 Std., bei 18 <> zeigen sich 
Sporen nach 5 Tagen, bei 16^ nach 7 Tagen. Unter 15^ hört 
jedes Wachsthum und jede Sporenbildung auf (Koch). Sporen- 
bildung erfolgt auch noch bei 42 ^. 

Der Filz der blauen Milch gedeiht am besten bei 15 ^ C, der 
Essigpilz auf böhmischem Bier bei 33 ^ C, die Glycerinäthylbacterie 
in 2 ^ Fleischextract mit 5 ^ Glycerin am besten bei 36 ^ C. (Zopf). 
üeberlässt man eine Maische von 200 Gramm Trockenmalz auf 
1000 Cubikcent. Wasser einer Temperatur von 40® C. , so ent- 
wickelt sich der Buttersäurepilz, überlässt man sie einer Tempe- 
ratur von 50 ® G., der Milchsäurepilz (Delbrück, Zopf). 

In heisser Luft überstehen sporenfreie Bacterien eine Tem- 
peratur von wenig über 100® bei einer Dauer von l*|g Stunden 
nicht. Bacillen Sporen werden erst durch 3 stündigen Aufenthalt in 
140^^ heisser Luft vernichtet. In heisser Luft dringt die Tempe- 
ratur in die Desinfectionsobjecte so langsam ein, dass nach 3 — 4- 
stündigem Erhitzen auf 140^ G. Gegenstände von massigen Di- 
mensionen, z. B. ein kleines Eleiderbündel , Kopfkissen und dergl. 
noch nicht desinficirt sind (WoLFFHttOEL). 

In kochendem Wasser sterben Milzbrandsporen in zwei 
Stunden, in eingeschlossenen Wasser dämpfen in 10 Mi- 
nuten, die Sporen des Gartenerde-Bacillus (Garteuerde enthält ge- 
wöhnlich einen eigenartigen Bacillus) werden dagegen in dieser 
Zeit noch nicht getödtet. Eine 10 Minuten dauernde Einwirkung 
von Wasserdampf von 105 <>G. tödtet alle Keime. 

Besser noch als eingeschlossene sind strömende Wasser- 
dämpfe. Sie tödten in 10 — 15 Minuten alle Keime und dringen 
sehr gut in die Desinfectionsobjecte ein (Koch, Ga.ff£Y, Löffleb). 

Bei Desinfection durch kochendes Wasser ist wohl darauf zu 
achten, dass die Erwärmung lange dauert, d. h. bis alle Theile auf 
100® erwärmt sind. 

Nach GoHN und Menbelsohn {Beitr, z, Biol. d, Pß. III) wer- 
den durch den galvanischen Strom einer Batterie von 5 Elementen 
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die in einer Nähifliissigkeit enthaltenen Bacteiien in 24 Stunden 
getödtet. 

Literatur über Ernährung der Spaltpilze: Nlesau, Untersuch, 
über niedere Pilze, 1882 ; Büchveb, ebenda; Gohn, Beitr, z. BioL I; 
BucHHOLZy Arch, f, exper. PathoL FII; Mateb und Ejiiebim, Landw. 
Fersuchsstat, 16,Bd.; Zow, Die Spaltpilze, Dresden 1883; v. NengK!, 
Beiträge z, BioL d. Spaltpilze, 1880 , und Journ, f. pract* Chem., 
XIX; Pasteub, Joübebt und Chambeblai?]) , Gazette mM. de Paris^ 
1876; Plüoge, Handb. d. Hygiene J 1883. 

Literatur über den Einfluss der Temperatur i Gohn, Beiträge z. 
BioL d, Pfl, I; Eidam, ebenda, / u. II; Fbibgh, Sitzungsber, der k. 
Acad. d. fViss, in IVien, 15 u. 80. Bd, ; NIgeli, Die niedern Pilze, 
1877 ; Bbefeld, Untersuch, üb. Schimmelpilze, IV. Heft; Büchner, in 
Nägeliy Untersuch, üb. uied. Pilze, 1882 ; Koch, Wolffhüoel, Gaffxi 
und Löffleb y Miltheil, a. d. kais. Gesundheitsamte, Berlin 1881; 
DELBRitcE, Säuerung d, Hefenguts, Zeitschr. f. Spiritusindustrie, 1881, 

§ 173. Von grossem Einfluss auf die Entwickelung der Spalt- 
pilze ist die Anwesenheit fremder d. h. nicht als Nährmaterial die- 
nender Substanzen in der Nährfiüssigkeit. Manche Stofie (Sublimat, 
Brom, Jod, Pfeflfermünzöl , Terpentinöl) wirken schon in geringer 
Concentration sehr intensiv und hemmen das Wachsthum und die 
Hefewirkung der Pilze oder tödten sie. Andere Substanzen wirken 
erst in grossen Mengen der Nährflüssigkeit zugesetzt schädlich. 
Auch hierbei sind die Sporen weit widerstandsfähiger als die Pilze 
selbst. 

Gegen Säuren sind manche Bacterien sehr empfindlich, so dass 
schon ein geringer Säuregrad das Wachsthum hemmt (z. B. der 
Milzbrandpilz). Andere können bei massigem Säuregehalt der Nähr- 
flüssigkeit noch gedeihen. Besonders empfindlich pflegen sie gegen 
Mineralsäuren zu sein, doch kann auch die Anwesenheit einer grös- 
seren Menge von Citronen-, Butter-, Essig- und Milchsäure die 
Vermehrung hindern. Hiermit steht im Zusammenhange, dass die 
durch die Gährwirkung der Pilze sich bildenden 2iersetzungspro- 
ducte bei einer bestimmten Concentration der Entwickelung der 
Pilze nachtheilig werden und schliesslich ihre Vermehrung ganz 
hemmen. So kann z. B. bei Buttersäure oder Milchsäuregährung 
die sich allmählich bildende Menge von Buttersäure oder Milchsäure 
die Vermehrung der Pilze schliesslich hintanhalten. Aehnliches 
kommt auch bei bacteritischer Eiweissfäulniss vor, indem die Pro- 
ducte derselben wie Phenol-, Indol-, Scatol-, Phenylessigsäure, 
Phenylpropionsäure etc. die Weiterentwickelung der Bacterien hem- 
men. Gegen Alcalien sind die Spaltpilze weniger empfindlich und 
manche können einen ziemlich hohen Alcaligehalt der Nährflüssig- 
keit ertragen, doch gibt es auch Formen, die in alcalischer Flüs- 
sigkeit nicht gedeihen (Essigpilz). 

Bei bedeutendem Ueberschusse des Nährstofies, d. h. bei unge- 
nügender Wassermenge hört das Wachsthum und die Vermehrung 
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der Pilze ebenfalls auf. Hierauf beruht es z. B., dass mit Zucker 
eingemachte Früchte nicht in Gährung gerathen, eingesalztes und 
getrocknetes Fleisch nicht fault. Man kann also durch Wasser- 
entziehung und durch Zusatz von Substanzen, welche sich in der 
Gewebsflüssigkeit auflösen und dadurch den Gehalt derselben an 
festen Substanzen vermehren, Lebensmittel conserviren. Die Ent- 
wickelungsgrenze ist für Spaltpilze imd Sprosspilze dabei schon 
bei einem höheren Wassergehalt erreicht als für Schimmelpilze. 

Nach Untersuchungen von Horwath soll auch eine stete starke 
Bewegung der Nährflüssigkeit der Entwickelung von Bacterien hin- 
derlich sein und schliesslich sogar die Vermehrungsfähigkeit auf- 
heben. Von TüMAS wird die Richtigkeit der Angaben bestritten. 

Von wesentlichem feinfluss auf die Entwickelung der Spaltpilze 
ist die Concnrrenz derselben mit anderen niederen Pilzen, welche 
dieselbe Nährflüssigkeit bewohnen. Wie bei höheren Pflanzen nicht 
selten eine Pflanze die andere verdrängt, so können sich auch Spalt-, 
Spross- und Schimmelpilze gegenseitig verdrängen (NIgeu). So 
können Bacterien, die in einer Nährflüssigkeit sehr gut gedeihen, 
durch einen anderen Pilz, für welchen dieselbe einen noch gün- 
stigeren Boden bildet, in ihrer Entwickelung gehemmt und schliess- 
lich ganz zu Grunde gerichtet werden. 

Bringt man z. B. (NIgeli) in eine zuckerhaltige Nährlösung 
Keime von Spalt-, Spross- und Schimmelpilzen, so vermehren sich 
nur die Spaltpilze und bewirken Milchsäuregährung. Setzt man der 
Nährlösung 0,5 ^/^ Weinsäure zu, so vermehren sich nur die Spross- 
pilze und bewirken weingeistige Gährung. Bringt man 4 — 5 ^/^ 
Weinsäure hinzu, so erhält man Schimmelvegetation. Durch den 
Zusatz der Weinsäure wird dabei nicht etwa das Leben der ande- 
ren Pilze unmöglich gemacht, sondern nur die Entwickelung des 
einen gegenüber dem anderen begünstigt. Ebenso entwickelt sich 
im Traubenmost nur der Sprosspilz, obschon auch andere Keime 
hineinfallen, und erst wenn der Zucker aufgezehrt ist, können sich 
die Spaltpilze vermehren und eine Essiggährung hervorrufen. Auf 
dem Essig können sich Schimmelpilze entwickeln, welche die Säure 
verzehren. Alsdann treten wieder Spaltpilze auf und bewirken 
Fäulniss. 

Eine gegenseitige Verdrängung kommt auch unter den Spalt- 
pilzen selbst vor. So können z. B. Mikrokokken durch Mikrobac- 
terien und diese durch Bacillen verdrängt werden. Es wird dies 
dann geschehen, wenn entweder die Zusammensetzung oder die 
Temperatur der Nährflüssigkeit für die letzteren günstiger ist als 
für die ersteren. 

Bei der Entwickelung der Pilze ist es oft auch von Bedeutung, 
von welchen Pilzen am meisten Keime in die Flüssigkeit gelangen. 
Ist der Nährboden für zwei oder mehrere Pilzformen gleich geeig- 
net, so kann die Ueberzahl der von der einen Form hineingelangen- 
den Pilzkeime den Ausschlag geben. 

Segler, Lehrb. der path. Anatomie. S. Aufl. * X8 
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Sehr eingehende Untersuchungen üher die Wirkung yerschie- 
dener Suhstanzen auf das Leben und die Yermehrung der Spalt- 
pilze sind im Kaiserlichen Gesundheitsamte (s. dessen Mittheibingen 
1881) von Koch und Wolffhüosl angestellt worden. Auch Buch- 
HOLTz {^rch, f, exper, Pathologie 4. Bd.), Schotte und GXhtneb 
{Deutsche Fierleljahrsschr, f. öffentL Gesundheitspflege. All. 1880), 
NXesLi {Die niederen Pilze. München 1877), Bxichneb {Untersuhe, 
üb, niedere Pilze von v. Nägel i. München 1882) und Andere haben 
darüber Mittheilungen gemacht. 

Ton den Untersuchungsergebnissen ist namentlich Folgendes 
bemerkenswerth. 

Die stärkste Einwirkung auf die Spaltpilze zeigt Sublimat. 
Eine Lösung von 1 : 20000 tödtet BaciUensporen in 10 Minuten. 
Eine Lösung yon 1 : 5000 Aq. ist daher ein sicheres Desinfections- 
mittel, auch wenn die Dauer der Einwirkung nur sehr kurz ist. 
Schwefelsaures Quecksilberoxyd ist etwas weniger leistungsfähig. 
Eine Sublimatlösung von 1 : 300000 Aq. hebt bereits das Wachs- 
thum der Sporen auf (Koch). 

Schweflige Säure ist höchstens zur Tödtung Ton Mikro- 
kokken und Bacillen in einfacher Lage zu verwerthen. An trocke- 
nen Objecten klebende Bactenen werden in einer Atmosphäre^ 
welche 1. Yol. p. Ct schweflige Säure enthalt^ in 20 — 30 Minuten 
getödtet. 

Sporen yon Bacillus subtilis und B. Anthracis sind auch nach 
einem Aufenthalt von 96 Stunden in einer Atmosphäre, welche 
5 — 6 Yol. p. Ct. schweflige Säure enthält, noch entwickelungsfabig. 
Selbst in feuchtem Zustande sind Sporen mit schwefliger Säure nur 
sehr schwer zu tödten. Sie ist also ein durchaus unzuyerlässiges 
Desinfectionsmittel und zwar um so mehr als sie in compacte Mas- 
sen nicht eindringt (Wolffhügel, Bughholtz, Schotte und GÄBTiTSBy 
Koch). 

Carbolsäure tÖdtet in einer wässerigen Lösung von ^ ^jf^ 
in 24 Stunden alle Milzbrandsporen innerhalb eines mit denselben 
imprägnirten Seidenfadens. Eine Lösung von 3 ^/q tödtet in 24 
Stunden nicht mehr alle Keime. Bacillen werden schon durch 
eine Lösung yon 1 ^/o in wenigen Minuten getödtet. Carbolsäure 
in einer Lösung von l : 400 hemmt die Entwickelung yon Bacte- 
rienkeimen. Carboldämpfe bei gewöhnlicher Temperatur sind oline 
Wirkung, bei einer Temperatur yon 55 ^ tödten sie Sporen in 
2 — 3 Stunden (Koch 1. c. und de la Gsoix, Arch. f. exper. PathoL 
ÄIll). 

Eine 5 ^|q Lösung yon Ghlorzink beeinträchtigt Milzbrand- 
sporen, welche einen Monat in derselben liegen, nicht in ihrer 
Entwickelungsfähigkeit (Koch). 

Weit intensiyer als schweflige Säure wirken Jod, Brom und 
Chlor. Schon bei einem Gehalt an Jod yon 1 : 5000, an Brom 
yon 1 : 1500 wird das Wachsthum der Bacillen gehemmt. Brom- 
dämpfe aus wässerigen Lösungen tödten Bacillensporen in 24 Stun- 
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den, Chlordämpfe in 2 Tagen. Jodwasser und Chlorwasser tödten 
Sporen in einem Tage, Chlorkalk von 5^1^ in 10 Tagen. Benzoe- 
säure, benzoesaures Natron, ohlorsaures Kali und Chinin haben 
wenig Einfluss auf Sporen. Hemmend auf die Entwickelung der 
Bacterien wirken schon bei starker Verdünnung: Allylalcohol, Senf- 
öl, Pfeffermünzöl, Terpentinöl, Nelkenöl, Thymol, Chromsäure, Pi- 
krinsäure, Salzsäure, Salioylsäure , Chinin. Bei Pfeffermünzöl be- 
ginnt die Hemmung schon bei einer Verdünnung von 1 : 300000, 
bei Chinin bei 1 : 800, bei Terpentinöl bei 1 : 75000. 

Alle Desinfectionsmittel wirken nur in wässeri- 
gen Lösungen; in Alcohol und Oel sind sie unwirk- 
sam oder wenigstens schwächer wirkend. In absolutem 
Alcohol behalten Bacillussporen ihre Keimfähigkeit auch nach Mo- 
naten. Auch in Wasser und Glycerin bleiben Sporen wochenlang 
keimfähig. 

Die Besistenz der Bacterien gegen Hitze wird durch die An- 
wesenheit geringer Mengen von Säure vermindert; Aleali dagegen 
erhöht die Widerstandsfähigkeit. 

§ 174. Das Wachsthum und die Vermehrung der Spaltpilze 
ist stets mit erheblichen Veränderungen des Nährsubstrates ver- 
bunden. Es wird demselben nicht nur Material durch Osmose 
entnommen und zum Aufbau neuer Pilzzellen benutzt, sondern es 
finden zugleich ausgedehnte destructire chemische Umsetzungen 
statt, welche sowohl die assimilirten Stoffe als auch die ausserhalb 
der Zellen gelegenen Substanzen betreffen und zu einer Zerlegung 
der complicirten organischen Verbindungen in einfachere führen. 
Diese Zerspaltungen erfolgen durch die Lebensthätigkeit des Pro- 
toplasma's und werden als intramoleculäre Athmung und als 
Gährung bezeichnet. 

Die intramolecnläre Athmung geht im Innern der Zellen 
vor sich und kann eine Zeit lang ohne Sauerstoflfeutritt verlaufen. 
Sie liefert verschiedene Spaltungsproducte , welche bei Zutritt von 
Sauerstoff oxydirt und sofern sie nicht zur Bildung neuer Zellsub- 
stanz verbraucht werden, wieder abgeschieden werden. 

Fehlt den Spaltpilzen der Sauerstoff längere Zeit hindurch, so 
können sie gleichwohl gedeihen und sich vermehren, sobald sie 
Gl^ährnngen d. h. Zerlegungen der im Nährsubstrat vorhandenen 
Substanzen hervorrufen können. Die Producte dieser Gährungen 
sind je nach dem Nährmaterial und nach der Spaltpilzform, welche 
sie verursachen, sehr verschieden, indessen zum Theil den Pro- 
ducten der intramoleculären Athmung ähnlich. Ob die Zer- 
setzungen bei der Gährung innerhalb der Zellen oder an deren 
Oberfläche vor sich gehen, ist noch nicht entschieden, doch ist 
letzteres das wahrscheinlichere. 

Bei den von den Spaltpilzen bewirkten Zersetzungen wird con- 
stant Kohlensäure gebildet, daneben aber noch sehr zahlreiche 
andere Producte, die je nach der Beschaffenheit der Nährflüssigkeit 
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und nach der Form des Spaltpilzes wechseln. Gährwirkung kann 
ein Spaltpilz nur ausüben, wenn ihm adaequates Gährmaterial vor- 
handen ist. Viele Pilze vermögen dies sowohl bei Sauerstoflfzutritt 
als bei Sauerstoffabschluss , bei einigen ist stets Sauerstoffmangel 
dazu erforderlich. Von einigen Spaltpilzen ist eine Gährwirkung 
nicht bekannt. 

Die Gährungen, welche die Spaltpilze verursachen, bilden das 
Wesen vieler täglich in grossem Maassstabe sich vollziehender Zer- 
setzungen organischer Substanzen. So sind sie z. B. die Ursache 
der stinkenden Fäulniss der Eiweisskörper; sie führen 
femer Zucker in Milchsäure (saure Milch), Mannit, Dex- 
trin, Glycerin, Milchzucker, Stärke und Milchsäure 
in Buttersäure (Gährung des Sauerkrautes), Zucker in gummi- 
ähnlichen Schleim (sog. langer Wein), Alcohol in Essig- 
säure, Harnstoff in kohlensaures Ammoniak über. 

Bei der Fäulniss der Eiweisskörper bilden sich Peptone und 
ähnliche Körper, sodann alcaloidartige Körper, wie z. B. das sog. 
putride Gift (Panum) und das Sepsin (Bergmann und Schmiede- 
berg), femer stickstoffhaltige Basen, Leucin und Tyrosin, Amine, 
Methyl-, Aethyl-, Propylamin, dann organische fette Säuren, Amei- 
sensäure, Essigsäure, Propionsäure, Buttersäure, Baldriansäure, 
Palmitinsäure, Margarinsäure, Milchsäure, Bemsteinsäure etc., fer- 
ner aromatische Producte, Indol, Phenol, Kresol, Brenzkatechin, 
Hydrochinon , Hydroparacuminsäure und Paroxyphenylessigsäure 
(v. Nencki, Salkowski und Brieger), endlich Schwefelwasserstoff, 
Ammoniak, Kohlensäure und Wasser. Diese Producte bilden sich 
theils durch Hydratation, theils durch Reduction, theils durch 
Oxydation. 

Neben der Ausübung der Gährwirkung scheiden die Spaltpilze 
auch noch gelöste Stoffe aus, welche zersetzend wirken, als nn- 
geformte Fermente bekannt sind und sich von den Pilzen trennen 
lassen. Diese ungeformten Fermente führen Stärke, Cellulose, Rohr- 
zucker und Milchzucker in Glycosen, und unlösliche Eiweissstoffe 
in lösliche Peptone über. In Folge dessen können Milch wein- 
geistig gähren, Holz faulen, nasses Brod sauer werden, unlösliche 
eiweissartige Massen in Fäulniss übergehen. 

Unter dem Einfluss von Spaltpilzen bilden sich auch nicht 
näher gekannte Mttere und scharfe, ekelerregende Stoffe (Bit- 
terwerden der Milch). Femer erzeugen sie zuweilen Farbstoffe 
von rother, gelber, grüner, blauer und violetter Farbe. So bilden 
sich auf Brod blutrothe Üeberzüge des Mikrokokkus prodigiosus 
(blutendes Brod), femer werden Verbandstoffe und Eiter mitunter 
blau in Folge der Anwesenheit des Mikrokokkus cyaneus. Auf ge- 
kochten Eiem, die man der Luft an feuchten Orten aussetzt, er- 
hält man meistens sehr bald einen durch den M. luteus gebildeten 
gelben üeberzug. Von Interesse ist dabei (Zopf), dass die Farb- 
stoffe sich nicht in jedem Nährsubstrat, in dem die Pilze gedeihen, 



.i 



Producte des Lebens der Spaltpilze. 277 

bilden. So producirt z. B. der Pilz der blauen Milch in Glycerin und 
Gummilösungen, in denen er gut fortkommt, keinen blauen Farbstoff. 

Die an faulenden Seefischen nicht selten zu beobachtenden 
Phosphorescenzerscheinungen hängen, wie Pflüger nachwies, eben- 
falls von bacteritischen Zersetzungsprocessen ab und treten bei leb- 
hafter Vermehrung der Bacterien auf. 

Gährung und Fäulniss können nur da eintreten, wo 
die betreffenden Pilze leben, und die Grösse der Zer- 
setzung wird durch die Menge der Pilze bedingt. Da- 
bei kommt nicht jeder Zersetzung nur eine specifische Pilzform 
zu, und es bedingt eine Pilzform oft nicht nur eine Zersetzung. 
Welche Umsetzungen jedem der bisher bekannten Spaltpilze zu- 
kommen, darüber fehlen noch die nöthigen Untersuchungen. Die 
gewöhnliche stinkende Fäulniss der Eiweisskörper entsteht unter 
der Einwirkung verschiedener Bacterien. Nach Cohn erregen 
Mikrokokken nicht Fäulniss, sondern Zersetzungen anderer Art. 
Buttersäuregährung soll hauptsächlich durch Clostridium butyricum 
hervorgerufen werden. Milzbrandbacillen erzeugen in Nährflüssig- 
keit Ammoniak. Meist findet man in faulenden Substanzen meh- 
rere Spaltpilzformen. 

Nach NlGELi ist es möglich, durch Züchtung die Eigenschaf- 
ten eines Spaltpilzes so zu ändern, dass er nicht mehr im Stande 
ist, diejenigen Umsetzungen zu bewirken, die er ursprünglich 
hervorgerufen hat, während er nunmehr andere Gährungen er- 
zeugt. Nach ihm kann man z. B. den Spaltpilz, welcher Milch- 
säuregährung bewirkt, durch Züchtung in zuckerhaltigem Fleisch- 
extract dahin abändern, dass er, wieder in Milch gebracht, zu- 
nächst eine ammoniakalische Zersetzung hervorruft und erst nach 
vielen Generationen die Fähigkeit Milchsäure zu erzeugen wieder 
gewinnt. Nach diesen Angaben sind also innerhalb gewisser Gren- 
zen die physiologischen Eigenschaften eines Spaltpilzes einer Aen- 
derung fähig, oder es kommen wenigstens bei Aenderung der Le- 
bensbedingungen verschiedene Eigenschaften zur hauptsächlichen 
Geltung. 

Ueber die Ursache der Gährungen, namentlich auch der durch 
Hefezellen bewirkten Alcoholgahrung sind sehr yersohiedene Hy- 
pothesen aufgestellt worden. Die Einen suchten diese Yorgänge 
in unmittelbare Beziehung zum Leben der Gährung erregenden 
Zellen zu setzen, die Anderen sie dagegen davon zu trennen. Nach 
Liebig handelt es sich dabei um eine moleculare Bewegung, welche 
ein in chemischer Bewegung, d. h. in Zersetzung befindlicher Stoff 
(ungeformtes Ferment) auf andere Stoffe, deren Elemente nicht sehr 
fest zusammenhängen, überträgt. Nach Hoppe-Setleb und T&attbe 
(vergl. Hoppe-SeHiBR, Pflügers Arch, Bd, All, 1875 und Physiolo- 
gische Chemie) werden als Gährungserreger von den Zellen be- 
stimmte Stoffe, sogen, ungeformte Fermente abgeschieden, welche 
durch Oontactwirkung , d. h. bloss durch ihre Anwesenheit und 
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ohne sich chemisch zu betheiligen oder eine Yerbindimg einzuge- 
hen, zersetzend wirken. 

Nach Pastettb (vgl. Pasteub, JnnaL de Ckim, et de Phys, 58, Bd. 
1860 und 64. Bd. 1862, Comptes rend, de VJcad. des sciences Bd. 45, 
46, 47, 52, 56, 80 und Btjclaux, Ferments et Maladies, Paris 1882) 
ist die Gährung unmittelbar von dem Leben der Gährungszellen 
abhängig. Sie tritt dann ein, wenn den Zellen freier Sauerstoff 
fehlt, so dass sie denselben aus den chemischen Verbindungen der 
Nährflüssigkeit nehmen müssen. Dadurch wird in letzteren das 
moleculare Gleichgewicht gestört. 

Nach NXesLi's molecular-physicalischer Theorie {Jb- 
handl. d. bayr. Acad. Math,-physic. Ci. XIIL S, 76. 1879) ist die 
Gährung eine üebertragung der in jedem Stoffe yorhandenen Be- 
wegungszustände der Molecule, Atomgruppen und Atome der yer- 
schiedenen das lebende Protoplasma zusammensetzenden chemisch 
unverändert bleibenden Verbindungen auf das Gahrmaterial , wo- 
durch das Gleichgewicht in den Moleculen gestört und dieselben 
zu Zerfall gebracht werden. 

Die NXexLi'sche Theorie bringt die Abhängigkeit der Gährung 
von dem ZeUleben am schärfsten zum Ausdruck und ist daher 
nach meinem Daförhalten diejenige, welche mit unseren Anschau- 
ungen über die cellulare Natur aller Lebensvorgänge am besten 
im Einklänge steht. Nach ihr ist die Gährung auf die intramole- 
culäre Athmung zurückzuführen. 

Die Gährung ist ursprünglich ein Ersatz für den Mangel an 
Sauerstoff, indem durch die umfangreichen Spaltungen des Nähr- 
materials den Mikroorganismen die Kräfte geboten werden, welche 
ihnen zu ihrem Leben nöthig sind. Dass manche Spaltpilze auch 
bei Anwesenheit von Sauerstoff Gährwirkung ausüben, ist nach 
Flügge dadurch zu erklären, dass dieselben das bei Sauerstoffman- 
gel erhaltene Vermögen der Gährwirkung schliesslich als constante 
Eigenschaft beibehalten haben. 

Die Fähigkeit Gährungen, d. h. Zerlegungen innerhalb ihrer 
Nährflüssigkeit herbeizuführen, kommt sehr wahrscheinlich nicht 
nur den Spalt- und Hefepilzen , sondern auch den Zellen höher 
organisirter Wesen, also auch des Menschen zu. Nach Voit {Phy- 
siologie des Sauerstojffweckse/s , Leipzig 1881) ist der Zerfall des 
gelösten im Organismus circulirenden Eiweisses auf eine Gährthä- 
tigkeit der Zellen zurückzuführen. Pastevs hat gezeigt, dass auch 
Früchte und Blätter unter geeigneten Bedingungen fermentative 
Eigenschaften zeigen. 

Wie bereits oben bemerkt, ist auf die durch Spaltpilze be- 
dingten Zersetzungsvorgänge die Menge des anwesenden Sauerstoffes 
von wesentlichem Einfluss. Pasteub gibt an, dass Pilze, welche 
bei Sauerstoffzutritt wachsen, hauptsächlich Oxydationen herbei- 
führen, solche dagegen, welche ohne Sauerstoff sich vermehren, 
Zerlegungen ohne Oxydation. Hofpe-Seyleb (üeber den Einfluss 
des Sauerstoffes auf Gährungen, Strassburg 1881) bestätigt^ dass 
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durch reichliche Sauerstofifzufuhr die Zerlegung des Zuckers in AI- 
cohol und Kohlensaure durch die Hefe verlangsamt wird, während 
reichlich fLüchtige Säuren sich bilden. Entwickeln sich in Eiweiss- 
fliissigkeit Bacterien bei reichlichem Zutritt von SauerstcfP*, so ver- 
schwinden diejenigen Stoffe, welche (Indol, Hydroparacumarsäure, 
Schwefelwasserstoff) bei mangelhafter Sauerstoffzufuhr einen we- 
sentlichen Theil der Zersetzungsproducte bilden. Der Säuerstoff 
wirkt also oxydirend, und die Gährungsproducte erleiden weitere 
Yeränderungen. 

Wenn oben angegeben wurde, dass Gährung und Eaulniss nur 
durch Filze entstehen, so ist damit nicht gesagt, dass es nicht 
auch andere Zersetzungen organischer Substanzen gibt, an deren 
Entstehung Pilze keinen Antheil haben. Letztere kommen eben- 
falls vor und bestehen vorzugsweise in einer langsamen Oxydation 
oder Yerbrennung, wobei sich Kohlensäure und Wasser und bei 
Nhaltigen Substanzen auch Ammoniak bildet. Sie finden da statt, 
wo atmosphärische Luft nebst Wasser mit organischen Substanzen 
izL Berührung steht. Ferner kommen sie auch in lebenden Or- 
ganismen vor. Bei todten organisQhen Substanzen entspricht diese 
Yerbrennung zum Theil dem Frocess, welchen man gewöhnlich 
als Yermoderung bezeichnet. 

Nach BsTBGES (Zeiisckr, f. klin. Med. lll. Bd.) ist es zur Er- 
zeugung der verschiedenen aromatischen Froducte der Eiweissfaul- 
niss gleichgültig, ob man Kloaken schlämm oder Fancreassubstanz 
nimmt. Yon Belang ist nur die Dauer der Fäulniss, die Tempera- 
tur unter welcher sie vor sich geht, sowie die Menge des anwe- 
senden Sauerstoffes. Im Darmcanal erleiden die Eiweisskörper die 
nämlichen Yeränderungen wie ausserhalb desselben bei Herstellung 
künstlicher Fäulniss. Dieselben Umsetzungen stellen sich auch bei 
putrider Fleuritis und Bronchitis und bei Lungengangrän ein. 

Literatur: Fanum, Virch, Jrch, 60. Bd.; Hilleb, Die Lehre 
V. rf. Fäulniss y Berlin 1879; FplUgbb, sein Arch, 1875; Pilz, Ber. 
d, deutsch, chem, Geselisch. IX. 1878 ; NägeuL 1. c; v. Nencki, Zer- 
setzung der Gelatine und des Eiweisses bei d. Fäulniss m. Pankreas ^ 
Bern 1874 sowie verschiedene Arbeiten im Journ.f.pract. Chem.j im 
Journ. f. phys. Chem. und in d. Bericht, d. deutsch, ehem. Geselisch. 
a. d. J. 1876 — 1883; Salkowske, mehr. Jrheit. in d. Ber. d. D. 
ehem. Ges. und in d. Zeitschr. f. phys. Chem. aus den letzten Jah- 
ren; Bbiegeb, Zeitschr. f. phys. Chem. II, III, IF, Berichte d. D. 
chem. Ges. XFI 1883 und Zeitschr. /. klin. Med. III; Fbashowski, 
Unters, über d, Entwickelungsgeschichte einiger Bacterien, Leipzig 
1880; Maas, Fortschritte d. Med. I {Fäulnissalcaloide); Rosbnbagh, 
D. Zeitschr. f. Chir. XH (über Eiweissfäulniss); Wobtmanw, Zeitschr. 
f. phys. Chem. FI (über d. diastatische Ferment d. Bact.) und Bio- 
log. Centralbl. III (Pflzl. Ferdauungsprocesse) ; A. Maieb, Die Lehre 
V. d, chem. Fermenten, Heidelberg 1882. 

§ 175. Berücksichtigt man die oben angeführten Thatsachen 
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über die LebensbedinguDgen der Spaltpilze, so wird es dadurch 
a priori sehr wahrscbeiDlich gemacht, dass dieselben eine enorme 
Yerbreltaiig haben. Material, das ihnen die nöthigen Nährstoffe 
bietet, findet sich nahezu überall. Wir werden sie aber besonders 
da erwarten dürfen, wo todte organische Substanzen sich in Losung 
oder wenigstens mit genügendem Wassergehalt versehen vorfinden. 
Dieser Voraussetzung entsprechen die Thatsachen auch vollkommen. 
In fliessenden und stehenden Gewässern, in allen faul- oder gährnngs- 
fähigen Flüssigkeiten, in allen pflanzlichen und thierischen Gewe- 
ben, welche bei genügender Feuchtigkeit sich selbst überlassen 
bleiben, findet man Spaltpilze. 

Nach Untersuchungen von Koch sind auch die oberflächlichen 
Erdschichten ausserordentlich reich an Bacterienkeimen. Auffal- 
lender Weise sind es vorwiegend Bacillen, doch kommen auch Mi- 
krokokken vor. Im Boden, der mit Düngerjauche imprägnirt ist, 
übertreffen die Mikrokokken die Bacillen an Zahl. Wird der Boden 
sehr trocken, so verschwinden die Mikrokokken, während die Ba- 
cillen sich erhalten. Dies hat seinen Grund darin, dass letztere 
sehr widerstandsfähige Dauersporen bilden. 

Nach der Tiefe zu nimmt der Gehalt an Mikroorganismen rasch 
ab und scheint bei 1 Meter Tiefe meist fast gleich Null zu sein. 
Aus der Tiefe kommendes Quellwasser enthält meist keine Or- 
ganismen. 

Damit ist aber das Gebiet ihrer Ausbreitung noch lange nicht 
abgegrenzt. Werden pilzhaltige Flüssigkeiten stark bewegt und 
zerstäubt, so gerathen die Bacterien in die Luft. Dasselbe ge- 
schieht, wenn eine Nährflüssigkeit austrocknet, oder ein zuvor fester 
Nährboden zerfällt. Sind dabei nicht andere Substanzen vorhanden, 
die bei dem Eintrocknen die Bacterien zu einer compacten Masse 
vereinigen, so können dieselben in grossen Mengen in die Luft ge- 
langen. In Folge ihrer ausserordentlichen Kleinheit und Leichtig- 
keit (nach NlGEU beträgt das Gewicht kleiner Spaltpilze in feuch- 
tem Zustande iA(W)(W)A(y ) Milligramm) werden sie durch die ge- 
ringsten Luftströmungen weitergeführt. Selbstverständlich gelangen 
sie dadurch auch auf andere Körper, die keinen Nährboden bilden, 
und bleiben häufig an denselben haften; oder aber sie gerathen 
wieder auf irgend einen Nährboden und vermehren sich von neuem. 
Die Folge dieser der Verbreitung der Bacterien so günstigen Ver- 
hältnisse ist die, dass die Bacterien oder ihre Keime nahezu überall 
sind, in grossen Mengen aber besonders da, wo die Anwesenheit 
von organischen Substanzen, Feuchtigkeit und Wärme ihre Ver- 
mehrung begünstigen. 

NXgeli {Die niedem Pilze, München 1877) gibt an^ dass die 
Pilze nur nach dem Vertrocknen der Nahrflüssigkeit in die Luft 
gelangen. Nach Untersuchungen von Sotea {Münchener academ. 
Sitzungsher. math. phys. KL 1881) sollen auch aus Flüssigkeiten 
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durch schwache Luftströme Bacterien weggeführt werden. Die 
Angaben yon Soyka werden yon Buchneb {Ueber die Bedingungen 
des Ueber ganges von Pilzen in die Luft und über die Einathmung der^ 
selben. Zur AetioL d. Infectionskrankh, München 1881) NXgsij {ün" 
fersuck, üb. nied, Pilze, München 1882) bestritten. Sie behaupten, 
dass selbst starke Luftströme Bacterien nicht aus Flüssigkeiten 
wegführen und dass auch angetrocknete Pilze von einer intacten 
Oberfläche sich nicht ablösen. Bxjghnes's und NXaELfs Ansicht 
scheint mir die richtigere zu sein. 

Nach NXgeli werden in der Luft befindliche Bacterien durch 
sehr geringe aufsteigende Ströme am Niederfallen verhindert. Der 
Terdichtete Wasserdampf, der sie stets umgibt, dient ihnen als 
Fallschirm. Auch die Beibung trägt dazu bei das Fallen zu yer- 
hindem. Vergl. auch Sotka, Ueber Canalgase als Verbreiter epi- 
demischer Krankheiten und über Richtung und Stärke des Luftzuges 
in Sielen , Deutsche Fierteljahrsschr. f öffentliche Gesundheitspflege, 
Band. ÄIF, 1882 und Ueber die Natur und die Ferbreitungsweise 
der Infectionserreger, Zur Aetiologie der Infectionskrankheiten, Mün^ 
chen 1881: NXoeli, Untersuchungen über niedere Pilze. München 
1882. 

Wie Webiqch {Beitrg. z, Biol. d. Pflzn. v. Cohn HI. Bd.) ge- 
zeigt hat, werden aus feuchten Spaltpilzhaufen, die an der Ober- 
fläche von festen Substanzen sich entwickeln, durch Luftströme 
Bacterien mit fortgerissen, üeber den Nachweis der in der Luft 
enthaltenen Bacterien und Bacterienkeime s. Cohn, Beiträge zur Bio- 
logie der Pflanzen IIL Bd. /. Heft; MiQxn8L, Des BactMes atmos- 
pheriqueSf Gazette mid. de Paris. N. 30, 1880; Wbenich, Firch. 
Ar eh. 79. Bd. üeber den Gehalt des Bodens, des Wassers etc. 
an Bacterien und Bacterienkeimen yergl. Koch 1. c. ; Fodoe, Hygien. 
Unters, über Luft, Boden und Wasser, Braunschweig 1882; Winn- 
ACKEB, Ueber d. niedr. in Rinnsteinen beobacht. pflanzl. Organism. 
J. D. Göttingen, Elberfeld 1882; Ehmebich, Die Ferunreinigung d. 
Zwischendecken unserer Wohnräume , Zeitschr. f. Biol. ÄFIU. 1882 
und Fortschr. d. Med. L; Cbci, Ueber die in malar. u. gew. Erd- 
bodenarten enthalt. Keime und niederen Organismen , Ar eh. f. exp. 
Pathol. XF u. AFI und Arch» itaL de biol. II; Tommaso-Crxtdeli, 
ibid. III; GiACOSA, Les corpusc. organises de Pair des hautes mon- 
tagnes, ibid. III; Koch, Untersuchungsmethoden z. Nachweis d. Bact. 
in Boden, Luft und fFasser, Fortschr. d. Med. I, N. 13 ; Bienbtock, 
Die Bacterien d. Faeces, ebenda I N. 19. 

§ 176. Berücksichtigt man die enorme Verbreitung der Spalt- 
pilze einerseits, ihre Lebenseigenschaften andererseits, so wird man 
sich von vornherein, auch ohne specielle Kenntnisse über das Vor- 
kommen von Spaltpilzen im menschlichen Organismus, zu der 
Frage gedrängt sehen, ob nicht diese Mikroorganismen , falls sie in 
den menschlichen oder thierischen Körper gelangen, mehr oder min- 
der schwere Störungen hervorrufen können. 
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Da nahezu alle Flüssigkeiten, die nicht für Bacterien giftige 
Substanzen enthalten oder in denen nicht die Bacterien durch ge- 
eignete Behandlung (Kochen) getödtet sind, lebensfähige Bacterien 
oder M^enigstena deren Keime enthalten, da ferner auch innerhalb 
fester organischer Substanzen Mikroorganismen sich sehr gewöhnlich 
vorfinden, so ist es unvermeidlich, dass wir zunächst mit den 
Nahrungsmitteln zahlreiche Spaltpilze in unseren Darmtractus auf- 
nehmen. Bekanntlich geniessen wir aber auch nicht selten Nah- 
rungsmittel, die sich in Fäulniss und Gährung befinden (Käse, Sauer- 
kraut, saure Milch), also in einem Zustande, in welchem sie zahl- 
reiche Spaltpilze enthalten. Dadurch gelangen natürlich unge- 
heure Mengen von Spaltpilzen mit ihren Zersetzungsproducten in 
den Darmcanal. 

Dies ist indessen nicht der einzige Modus, durch welchen wir 
mit diesen Organismen in innigen Contact kommen. Da die Luft 
beständig eine grössere oder geringere Zahl derselben enthält, so 
gelangen sie mit der Athmung auch in den Athmungsapparat und 
bleiben theils in dem zuleitenden Röhrensysteme, theils in den 
Lungenalveolen selbst haften. 

Endlich kommen auch, abgesehen vom Respirationsapparat, alle 
der Luft ausgesetzten Theile mit denselben in Berührung und zwar 
sowohl die unverletzte Haut, als auch allfällig durch Verletzung 
gebildete Wundflächen. 

Was wird nun aus allen diesen Bacterien ? Unzweifelhaft wird 
die Mehrzahl derselben wieder nach aussen befördert. Von der 
unverletzten äusseren Haut aus findet wohl kaum je ein Eindringen 
dieser kleinen Körperchen ins Innere der Gewebsparenchyme statt 
und auch von den Schleimhäuten werden sie in der Mehrzahl der 
Fälle nicht resorbirt, sondern nach kürzerer oder längerer Zeit 
wieder entfernt. Immerhin ist letzteres nicht immer der Fall; die 
Erfahrung zeigt im Gegentheil, dass unter besonderen Umständen 
von diesen Stellen aus eine Invasion des Organismus stattfinden 
kann. 

Was für die Schleimhäute die Ausnahme, bildet für Substan- 
zen, welche mit der Athmung bis in die Lunge gelangen, die Regel. 
Wie Experimentaluntersuchungen gezeigt haben, werden in den 
Lungen feine corpusculäre Elemente sehr rasch durch die Lymph- 
bahnen aufgenommen und den Lymphdrüsen, nicht selten auch dem 
Blute zugeführt. Ebenso findet auch von verletzten Stellen, von 
Wunden aus sehr rasch eine Aufiiahme corpusculärer Elemente statt. 

Fassen wir alle diese Thatsachen zusammen, so können wir also 
zunächst sagen, dass Spaltpilze, welcher Form sie auch angehören 
mögen, nicht nur an die von der Aussenwelt aus direct zugäng- 
lichen Flächen gelangen, sondern zum Theil auch in den Or- 
ganismus aufgenommen werden und zwar auch dann, wenn ihnen 
besondere Eigenschaften, die ihre Invasion begünstigen, nicht zu- 
kommen. 
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Die vielfach discutirte Frage, ob im gesunden Organismus 
Spaltpilze yorkommen, erledigt sich meines Erachtens bei blosser 
Betrachtung der äusseren Verhältnisse, unter denen sich der Or- 
ganismus befindet, von selbst. Da dieselben aus der Athmungs- 
luft und aus den IngeTsten immerfort in den Körper gelangen, so 
müssen sie auch in den verschiedenen Oewebsparenchymen zeit- 
weilig gefunden werden, namentlich an solchen Stellen, die mit 
den Eintrittspforten in offener Verbindung stehen. Dass ihr Nach- 
weis schwierig ist, erklärt sich daraus, dass die wenigsten sich in 
den Geweben, in die sie gelangen, vermehren können, dass sie im 
Gegentheil meistens bald zu Gbrunde gehen, üeber Bacterien in 
gesunden Geweben vergl. Nbncki , Journal /. 'prakt. Chemie 1879 ; 
WEissesBBEB und Pebls, Arch, f. exper, Patholog, Bd. FI; Kosen- 
BAC9, Deutsche Zeitschrift /. Chirurgie ÄUI; Leube, Zeitschrift /. 
klin. Med, III, Leube fand im Urin von Gesunden niemals ent- 
wickelungsfähige Bacterien. Dies ist ein Beweis dafür, dass die in 
den Organismus gelangenden Bacterien meist zerstört werden. 

§ 177. Wären die Spaltpilze reizlose, vermehningsunfahige 
corpusculäre Elemente', so wäre mit dem oben Angegebenen ihre 
Bedeutung für den menschlichen Organismus erschöpft. Wir hätten 
von denselben nichts weiter anzugeben als dass sie zum Theil 
an bestimmten Stellen in den Körper aufgenommen, in demselben 
dahin oder dorthin verschleppt, da oder dort als unschädliche Kör- 
per deponirt und über kurz oder lang zerstört, oder auf irgend einem 
Wege, z. B. in den Nieren oder in der Leber wieder ausgeschieden 
würden. Thatsächlich verhält es sich auch mit einem Theile der 
Bacterien so. Wenn sie auch z. B. von den Lungen aus durch die 
Lymphdrüsen des Lungenhilus hindurch bis in das Blut gelangen, 
so kommt ihnen doch eine weitere Bedeutung nicht zu als anderen 
durchaus unschädlichen kleinen Fremdkörpern, die gelegentlich im 
Blute circidiren (vergl. Cap. über Fremdkörper im Blute). Sie wer- 
den irgendwo wieder abgelagert und zerstört, oder ausgeschieden. 
So kann man z. B. Kaninchen den Mikrokokkus luteus, der sich 
auf gekochten Eiern entwickelt, in imgeheuren Mengen unter die 
Haut injiciren, ohne dass eine erhebliche Schädigung des betreffen- 
den Gewebes oder des Organismus eintritt. Welche unter den Spalt- 
pilzen diese ungefährliche Rolle spielen, können wir von vornherein 
sagen. Es sind alle diejenigen, welche im menschlichen Organismus 
die zu ihrem Leben nothwendigen Bedingungen nicht finden. 

Doch . ist dies nicht bei allen der FaU. Es gibt Spaltpilze, 
welche in einem zuvor vollkommen gesunden Organismus einen ihnen 
zusagenden Nährboden finden, auf dem sie wachsen und sich ver- 
mehren. Andere können zwar einen vollkommen intakten Körper 
nicht angreifen; sie finden aber ihre Entwickelung in dem Mo- 
mente, in dem die chemisch - physikalische Beschaffenheit der Ge- 
webe sich in einer ihren Lebensbedürfiiissen entsprechenden Weise 
ändert. 
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Die Baeterlenfonnen , welche in dieser oder jener 
"■'"" den gesunden oder den in irgend einer Weise 
ädigten Organismus anzugreifen vermögen, be- 
let man als pathogene. 

sondere, dem mensctilichen Organismas adap- 
Lebenseigenscbaften der Spaltpilze einerseits, 
spositionen des ersteren, d. b. einzelner Gewebe 

ben andererseits, das sind die maassgebenden 
ren zu dem Zustandekommen einer Spaltpilz- 

on und -Colonisation. Sie sind ferner msass- 

d für den Verlauf einer eingetretenen Infection. 
! Eigenschaften, die ein infectionstQcbtiger Spaltpilz haben 
lassen sich nach unseren heutigen Kenntnissen niclit näher 
iren. Wir können nur ganz im Allgemeinen sagen, dass er 
isjenige, was er zd seiner Entwickelnng bedarf, in pass^d» 
;ung im menschlichen Körper finden muss. So wird z. B. 
Itpilz nur dann im Organismus sich entwickeln können, wem 
emselben auch die zu seinem Wachsthum gänstige Temp& 
ndet, wenn er femer im Stande ist, den Geweben, in die er 
älangt, die nöthigen Nahrungsbestandtheile zn entzi^ra,niid 
r nicht irgendwo Substanzen findet, die seine Entwickehmg 
1. 

ch den Erfahrungen, die man bei Bacteriomycosai gemadit 
Issen es oft sehr geringfügige Abänderungen der chemische: 
ition oder der vitalen Energie der Gew^ sein, welche da- 
scblaggebend sind, ob ein Spaltpilz sich in einem Geväx 
ein kann oder nicht. Es ist mit anderen Worten die Bfr 
t der Frädisposition eine grössere, als man vielleicht auf den 
Blick anzunehmen geneigt ist. Zuweilen sind es freilich recht 
Jlige Veränderungen , welche eine Prädisposition schafiai. 
m wir z. ß., dass manche Bacterieninvasionen dadurch ent- 

dass durch ein Trauma irgendwo ein nekrotischer Herd oder 
mde gesetzt wird, auf der sich Spaltpilze ansiedeln können. 
eren Fällen kann eine sehr bedeutende Herabsetzung der 
tion die Ursache der Widerstandslosigkeit der Gewebe sau. 

Fällen stehen aber andere gegenüber, in denen sich die ana- 
e Grundlage der Prädisposition der Untersuchung und der 
silung vollkommen entzieht. So sind wir z. B. absolut nicht 
ide, anzugeben, weshalb von zwei Individuen, die sich beide 
steckung mit Masern- oder Scharlach- oder Pocken- oder 
- oder Tuberculos^ift aussetzen, das eine erkrankt, während 
lere gesund bleibt. Es müssen da offenbar uns geringfagig 
ide oder mit unseren Untersuchungsmethoden Oberhaupt nicht 
isbare, momentane, besondere Zustände der Gewebe ans- 
ehend sein. 

mche Spaltpilzformen gelangen nur gelegentlich im Or^is- 
r EntWickelung, während sie für gewöhnlich ihrai Entwicke- 
eis ausserhalb des menschlichen Körpers durchmachen. Van 
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anderen Formen dagegen müssen wir annehmen, dass sie nur in- 
nerhalb des menschlichen Organismus ihre Existenzbedingungen fin- 
den und sich ausserhalb desselben nicht vermehren. 

Welche grosse Rolle die Eigenschaften der Spaltpilze einer- 
seits, die Prädisposition der Gewebe andererseits spielen, erhellt 
aus zahlreichen Beobachtungen, wie man sie sowohl am Kranken- 
bett, als auch durch das Experiment gewinnt. Wenn man z. B. 
einem Thiere ein Gemenge sehr yerschiedener Bacterien injicirt, 
so entwickelt sich nur ein Theil derselben und erzeugt gewisse 
Gewebsveränderungen, die anderen gehen zu Grunde. Injicirt man 
dasselbe Gemenge einem Thier einer anderen Gattung, so ent- 
wickeln sich nicht dieselben Bacterienformen wie im ersten Fall. 
Wie Koch gezeigt hat {/4etiologie der IVundinfectionskrankheüen, 
Leipzig 187 8) y kann ferner ein Spaltpilz, dessen Inoculation einer 
bestimmten Mäusespecies sicheren Tod bringt, bei einer anderen 
Mäusespecies eingeimpft wirkungslos sein. Mäuse sind fiir Milz- 
brand sehr empfänglich, Eatten nahezu immun. Das Gift der sog. 
Kanin chen-Septicämie tödtet Kaninchen und Mäuse mit absoluter 
Sicherheit; Meerschweinchen und Eatten sind dagegen immun; 
Sperlinge und Tauben sind dafür empfänglich. Die Spirillen des 
Typhus recurrens sind nur auf Affen übertragbar. Auch innerhalb 
derselben Species zeigen Thiere verschiedenen Alters ein ungleiches 
Verhalten. Junge Hunde sind mit Milzbrand leicht zu inficiren 
(Koch), alte nicht. Worauf in diesen Fällen die Immunität gegen 
den betreffenden Filz beruht, ist nicht zu sagen. 

Solche Beispiele lassen sich in Menge aufführen. Die Mehr- 
zahl der Infectionskrankheiten kommt jeweilen nur bei einer oder 
bei einigen wenigen Thierspecies vor. 

Auch in Bezug auf die Verbreitung im Thierkörper finden sich 
Verschiedenheiten, denn derselbe Spaltpilz, der bei einer Thier- 
species sofort eine tödtliche Allgemein er krankung bewirkt, kann bei 
anderen Thieren eine local bescbränkte nicht tödtliche Affection 
hervorrufen. Endlich ist auch der Ort des Eintrittes der Bacterien 
in den Körper von Bedeutung. So kann z. B. eine Bacterienimpfung 
unter die Haut des Nackens ein Kaninchen tödten, eine Impfung 
am Ohr dagegen nur eine locale Affection herbeiführen. 

In neuester Zeit hat Rossbach (CentralbL /. med. fVissensch. 
Nr, 5 1882) die Mittheilung gemacht, dass man nach Einspritzung 
von Fapayotin in die Blutbahn sofort eine Entwickelung von Mi- 
krokokken im Blute beobachtet, so dass schon nach zwei Stunden 
das Herzblut dicht damit durchsetzt ist. Liegt bei dieser Beob- 
achtung kein Irrthum vor, so würde der Versuch beweisen, dass 
die Injection eines unorganischen von einer Fflanze herrührenden 
Fermentes die Beschaffenheit des Blutes so verändert, dass Bac- 
terienkeime sich entwickeln, die unter normalen Verhältnissen nicht 
zur Entwickelung gelangen, dass also eine chemisch wirkende Sub- 
stanz eine besondere Praedisposition schafft. 
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BossNBBBOER (Centrolhl, f. med. Wi$$en$ch, Nr. 41 1882) be- 
obachtete Aehnliohes nach der Injection ron sterilisirtem septischeii 
Blute. Die Versachsthiere gingen danach an Sepsis zn Grande 
und zwar unter EntWickelung von Bacterien. Falls die Injections- 
flüssigkeit wirklich sterilisirt war, so muss auch hier die Beob- 
achtung so erklärt werden, dass durch die Injection der septischen 
Stoffe das Blut und die Gewebsflüssigkeit der Versuchsthiere zur 
Entwickelung tou Mikroorganismen prädisponirt wurde. Einst- 
weilen erscheinen mir die Versuche nicht ganz einwandfrei. Sshmss 
hat schon im Jahre 1869 (Fierieijahrssekr, f. wissensck. Feterinär- 
kunde XXXll) ähnliche Yersuche mit Sepsin, das er aus Bierhefe 
darstellte, mitgetheilt. 

RosxB hält dafür, dass die wesentlichste Bedingung der An- 
siedelung von Spaltpilzen im Körper die sei, dass dieselben dem 
Salzgehalt des Blutes und der Gewebe angepasst seien. Dies dürfte 
wohl kaum genügen. 

§ 178. Nicht pathogene Spaltpilze beherbergt der gesunde 
Organismus stets in grosser Meuge. Sie bewohnen die der Aussen- 
welt zugänglichen Körperhöhlen, besonders den Darmtractus und 
ernähren sich von den an den betrefienden Orten liegenden, theils 
in den Körper eingeführten, theils von den Geweben abgesonderten 
Substanzen. Gleichzeitig rufen sie in den letzteren Zersetzungen 
hervor. 

Bei normaler Function der Organe haben diese Pilzansiede- 
lungen keinen schädigenden Einfluss weder auf die betreffenden 
Gewebe, noch auf den Gesammtorganismus. Ihre Umsetzungspro- 
ducte sind entweder unschädlich und können dem Organismus sogar 
zur Nahrung dienen, oder sie werden, falls sie schädlich sind, aus 
dem Organismus entfernt, ehe sie zur Einwirkung gelangen. 

Eine andere Bedeutung gewinnen diese Ansiedelungen, wenn 
die Spaltpilze in abnorm reichlicher Menge sich entwickeln.' Es 
geschieht dies namentlich dann, wenn der Inhalt der betreffenden 
Körperhöhlen länger als gewöhnlich an Ort und Stelle bleibt, oder 
wenn die Beschaffenheit der betreffenden Körpersekrete sich ändert 
(Gatarrh der Schleimhäute). Unter diesen Verhältnissen häufen 
sich die verschiedenen Producte der Spaltpilzgährungen in über- 
mässiger Menge an. Nicht selten werden auch Umsetzungsproducte 
gebildet, welche normaler Weise an den betreffenden Orten nicht 
vorkommen. So kommt es z. B. bei Stagnation des Mageninhalts 
zu abnormen sauren Gährungen, und im Darme häufen sich bei 
Betention des Speisebreies die aromatischen Producte der Eiweiss- 
fäulniss in ungewohnter Menge an. Ebenso kann auch stagnirendes 
Secret der Bronchien, femer auch des Präputium etc. sich zer- 
setzen. 

Alle diese Zersetzungen haben auf die Umgebung einen de- 
struirenden Einfluss und erregen Entzündungen, welche nicht selten 
zu Eiterung und Gewebszerfadl führen. Weiterhin kann auch der 
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Gesammtorganismus leiden, indem die löslichen Zersetzungsproducte 
in die Säftemasse des Körpers aufgenommen werden. Wenn wir 
auch ungestraft manche in Gährung und Fäulniss befindlichen Sub- 
stanzen geniessen können, so darf man doch nicht daraus schliessen, 
dass alle durch nicht pathogene Spaltpilze gebildeten Producte un- 
schädlich wären. Bei vielen Zersetzungsprocessen werden sehr giftig 
wirkende Substanzen gebildet, ja eine der am raschesten tödtenden 
Krankheiten, die Septicämie, verdankt einer Vergiftung, einer In- 
toxication mit Producten bacteritischer Fäulniss ihre Entstehung. 
Auch die unter dem Namen Wurstgift, Fischgift, Käsegift, Leichen- 
gift etc. bekannten Schädlichkeiten sind sehr wahrscheinlich che- 
mische Producte einer besonderen Form der Fäulniss. Leider sind 
die giftigen Körper, welche solche Intoxicationen bedingen, noch 
nicht nä^er gekannt, z. Th. auch ganz unbekannt. Es sind zwar 
aus faulenden Geweben ungeformte Fermente sowie verschiedene 
zum Tfieil auf Versuchsthiere nach Art der Pflanzenalkaloide giftig 
wirkende Substanzen dargestellt worden, doch sind unsere Kennt- 
nisse über dieselben noch sehr lückenhaft. Die zuletzt genannten 
Körper werden als Fäulniss- oder Cadaveralkaloide oder Pto- 
maXne (Selmi) bezeichnet. 

Wie von Schleimhäuten so können putride Gifte auch von 
Wundflächen aus resorbirt werden. Die als Beispiel einer putriden 
Intoxication angeführte Septicämie ist meistens eine Wundinfection, 
d. h. sie verdankt ihre Entstehung der Aufnahme von Zersetzungs- 
producten, welche sich in einer durch Spaltpilze verunreinigten 
Wunde gebildet haben. Es kommt dies namentlich dann vor, wenn 
in einer Wunde nekrotisches Gewebe vorhanden ist, das den Spalt- 
pilzen einen günstigen Entwickelungsboden bietet. 

Es ist eine schon seit Jahren bekannte Thatsache, dass bei 
der Fäulniss Producte gebildet werden, welche toxische Eigen- 
schaften besitzen. So beobachtete Beck schon im Jahre 1852, dass 
hydrothionsaures Ammoniak, welches im Eiter und Jauche vor- 
kommt, Thieren injicirt septische Eigenschaften besitzt. Paiojm 
stellte aus faulenden Substanzen das putride Gift dar, d. h. einen 
durch Kochen und Eindampfen nicht zerstörbaren Körper, dessen 
Einwirkung auf den thierischen Organismus den Schlangengiften 
und Pflanzenalkaloiden ähnlich ist. Bebomann und ScHMiEnEBEBa 
stellten aus faulender Hefe einen krystallinischen Körper, das 
Sepsin dar, welches bei Thieren ebenfalls Erscheinungen einer 
putriden Infection hervorrief. Senator, Hilleb und Mikulicz konn- 
ten vermittelst Glycerin aus faulenden Gewebsmassen eine Substanz 
extrahiren, welche ebenfalls septische Wirkung zeigte. Billboth 
nannte diese giftige Substanz Eäulnisszymoid. Selmi suchte 
alle diese Substanzen naher zu characterisiren und stellte aus 
Cadaverbestandtheilen verschiedene, theils in Aether, theils in 
Wasser lösliche Extracte dar, , welche er als fixe Basen von alka- 
loidähnlicher Beschaffenheit erkannte und als Cadaveralkaloide 
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oder Ptomaine bezeichnete. Gautieb, Etabs, Zuslzsb, Soksxn- 

SCHEIN y BeGHAMP, ScHMISDEBERO , HaBKAGK, NENCKIy 'WlLLeSBODT, 

Otto, Angebsb und Andere fanden in faulenden Geweben ebenfalls 
solche Cadayeralkaloide, welche auf Yersuchsthiere theils wirkungs- 
los waren, theils Vergiftungserscheinungen ähnlich dem Curare, 
dem Morphium und dem Atropin hervorriefen. In neuester Zeit 
hat Bbieobb aus Pepton und aus Fibrin, Casein, Gehimsubstanz, 
Leber und Muskelfleisch in den ersten Stadien der Fäulniss einen 
in Aether, Benzol und Chloroform unlöslichen, in Wasser leicht 
löslichen Körper dargestellt^ der auf Frösche und Warmblüter sehr 
gifdg wirkt und lahmungsartige schlaÜBÜchtige Zustande und schliess- 
lich den Tod herbeiführt. 

Maas erhielt aus Muskeln und Himsubstanz in den ersten 
Stadien der Fäulniss ein sehr giftiges Gemisch von Alkaloi- 
den. Durch Aether Hessen sich aus demselben zwei Alkaloide 
ausziehen, von denen das eine einen morphiumähnliohen Einfluss 
auf den Thierkörper hatte. Ein durch Amylalcohol ausgezogenes 
Alkaloid yerursachte bei Fröschen tonische und clonische ELrämpfe 
und dann Lähmung besonders der Kespirationsmuskeln. Kaninchen 
starben bei grösseren Dosen unter heftigen Krämpfen und Eespira- 
tionsstillstand. Mit Chloroform Hess sich aus dem Best des ur- 
sprüngHchen Gemisches noch ein Alkaloid erhalten, welches bei 
Fröschen einen der StrychninTergiftung täuschend ähnHchen Sym- 
ptomencomplex hervorrief. Bei Kaninchen trat Steigerung der 
Beflexerregbarkeit ein. 

Literatur: Beck, Untersuch, in dem Geb. d. Anatomie, Phys, u. 
Chir. Karlsruhe 1862; Paküx, Das putride Gift^ die Bacterien, die 
putride Intoxication und die Septicämie, Firch, Arch, 60. Bd. ; Bbbg- 
MAKK, Das putride Gift und die putride Intoxication. Dorpat 1868 
u. CentralbL f. med. fFiss. 1868; Bighabdson, Med. Press. 1873; 
Sekatob, Berliner klin. fVochensehr. 1873; Hilleb, Die Lehre von 
der Fäulniss. Berlin 1879 ; Wolff, Firch/Arch. 81. Bd.; Billboth, 
Unters, üb. d, Fegeta tionsf armen d. Coccobacteria septica. Berlin 1874; 
Selmi, Ber. d. deutsch, ehem. Ges. FI, FlI u. XU und Ptomaint 
o Alcaloidi cadaverici 1881; Zuelzbb und Sonnekschsin, Berliner 
klin. JVochenschr. 1869 ; v. Nencki, Ueber die Zersetzung der Geh' 
tine u. d. Eiweisses bei d. Fäulniss mit Pankreas. Bern 1876 y und 
Journ. f. prakt. Chem. XXFl y 1882; Bbiegeb, Zeitschr. f. phys, 
Chem. II u, FII, Zeitschr. f. klin. Med. III und Ber. d. deutsek. 
chem. Ges. 1883; Willgebodt, Ueber Ptomaine. Freiburg i. Br. 1882; 
Bbbghakn u. Akgebeb, Das Ferhältniss der Fermentin toxica tion zur 
Septicämie, fFiirzburg. Jubiläumsfestschr. /, 1882; HusEifAinr, (üeher 
Ptomaine) Arch. d. Pharmacie 1880 — 83; Schmiedebebg u. Habhaci:, 
{Bildung von Muskarin aus Neurin) Arch. f. exper. Pathol. XFI; 
Maas, Ueber Fäulnissalkaloide , Fortschritte d. Med. /, 1883; Bol- 
lingeb, {Ueber Fleischvergiftung , intestinale Sepsis u. Abdominal' 
typhus) Zur Aetiol. d, Infectionskrank. München 1881; Foa, Pblu- 
CANi, Cappola, Arch. ital. de biol. IF; Otto, Anleit. z. AusmiUC' 
lung d. Gifte, Braunschweig 1883. 
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§ 179. Pathogene Spaltpilze vennögen nicht nur in den 
Ingesten des Darmes und in den Secreten der Schleimhäute und 
der Drüsen oder in todtem Gewebe sich zu entwickeln, sondern auch 
in lebendem Gewebe. Es geschieht dies zunächst in den Schleim- 
häuten und in der Lunge; die unverletzte äussere Haut ist durch 
die verhornte Epidermis vor ihrem Eindringen geschützt. 

Manche Spaltpilze können sich in Schleimhäuten ansiedeln, 
welche durchaus normal sind; von anderen muss man annehmen, 
dass sie nur dann einen Entwickelungsboden in einer Schleimhaut 
finden, wenn dieselbe verletzt oder in irgend einer Weise verändert 
ist. Unter den letztgenannten Bedingungen kann selbstverständlich 
auch die äussere Haut, kann überhaupt jedes Gewebe, welches der 
Aussenwelt zugänglich ist der Ausgangspunct einer Invasion werden 
(Wundinfection). Es kommt dabei nur darauf an, dass ein Spalt- 
pilz an diejenige Stelle gelangt, an welcher er seine Entwicke- 
lungsbedingungen findet. Ist dies der Fall, so vermehrt er sich 
und bildet Colonieen oder Schwärme von Einzelindividuen, welche 
je nach der Eigenart der sich entwickelnden Species sowie je nach 
der Beschaffenheit des Nährbodens bald mehr beisammen bleiben 
und dichte Pilzhaufen und Pilzrasen bilden, bald mehr im Gewebe 
sich verbreiten. 

Die Ansiedelung ist niemals ohne Einwirkung auf das betrof- 
fene Gewebe. 

Die Bacterien dringen zwischen die Gewebselemente ein und 
werden nicht selten von Zellen aufgenommen, so dass sie in innigste 
Beziehung zu den einzelnen Gewebsbestandtheilen treten. 

Ein Zeit lang können letztere scheinbar noch unverändert 
bleiben. Früher oder später stellen sich indessen degenerative 
Processe ein. Die Epithelzellen quellen auf (Fig. 75 c) und ver- 
flüssigen sich oder degeneriren zu scholligen homogenen oder 
trüben kernlosen Massen. Nicht selten zerfallen sie zu kömi- 
gem Detritus. Der Kern geht theils durch Verquellung, theils 
durch Zerbröckelung zu Grunde (Fig. 75). Wie die Epithelien 
degeneriren auch die Bindesubstanzzellen bald auf diese, bald auf 
jene Weise. Gleichzeitig verändert sich das Grundgewebe der 
Bindesubstanzen; es wird trübe, verliert seine normale Structur 
und geht schliesslich der Auflösung entgegen. 

Im Grossen und Ganzen kann man sagen, dass locale An- 
siedelungen von Spaltpilzen früher oder später Gewebs- 
degeneration und Nekrose verursachen. Wann und in 
welchem Umfange dies geschieht, hängt von der Beschaffenheit der 
Spaltpilze und der Gewebe ab. 

Alle diese aufgeführten Vorgänge bleiben nicht ohne Einfluss 
auf die Circulation. Sowohl durch Einwirkung der Bacterien selbst, 
als auch durch den Einfluss der mit den Degenerationsvorgängen 
zusammenhängenden chemischen Umsetzungen kommt es zu einer 
Alteration der in dem betreffenden Bezirk befindlichen Gefässwände. 
Die Folge davon sind Circiüationsstörungen verschiedener Art, na- 
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Fig. TS. Scbnitl darch ein Stimmband von einem Kinde mit Hikrokokken- 
colonieen auf und in dem Epithel, a Epithel, b Binde|teiTelM der Schl^m- 
fauil. e Gequollenes, deKenerirtes, z, Theil kernloses Epithel, d HikrokokkenUger. 
a Bekctive Uoiniellige Infiltration theils innerhiJb de» degenerirten Epithels, theils 
im Bindegeirebe. Vergr, SOO. 

mentlich aber entzüDdliche Exsudationen und Hämorrha- 
gieen. Mitunter wird die Girculation Tollkonunen aufgehoben, 
und dadurch die Erhaltung des af&drten Gewebes vollends un- 
möglich gemacht 

Die EntzQndung, welche sich als Folge einer Spaltpilzinrasion 
einstellt (Fig. 75 e) zeigt eine sehr verschiedene Intensität und Ex- 
tensität. Sie kann sowohl den Gharacter einer bald vorQbergehen- 
den leichten, als denjenigen einer schweren zu Eiterung und Ne- 
krose führenden Entzündungsform tragen. 

Nicht selten bildet sich ein mehr oder weniger vollkommenes 
Granulattonagewebe (Tuberculose). Die extravasirten Zellen neh- 
men sehr häufig Spaltpilze in ihr Inneres auf. 

§ ] 80. Die durch die Spaltpilze erregte Entzündni^, bei wel- 
cher sich eine grosse Masse lebender Zellen im Gewebe ansammelt, 
vermag sehr häufig die Spaltpilzinvasion zu unterdrücken. Die 
Bacterien gehen zu Grunde, und die Affection endet mit Heilung. 
Auch die Thätigkeit der an Ort und Stelle befindlichen fixen Zellen 
wirkt in demselben Sinne und kann die Spaltpilzentwickelung hem- 
men und allälllige Gewebsverluste durch regenerative Wucherungs- 
vorgänge wieder ausgleichen. Ist dies nicht der Fall, so schreitet 
die Bacterieninvasion weiter. 

Zunächst dringen dieselben in die Umgebung vor, wobei sie 
namentlich die Spalträume der Gewebe benutzen ; weiterhin 
brechen sie in die Lymphgefässe, nicht selten auch 
in die Blutgefässe ein. Finden sie auch hier ihre Lehens- 
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bedingungen , so Yermehren sie sich, anderen Falles gehen sie zu 
Grunde. Manche Bacterien, wie z. B. der Mikrokokkus des Ery- 
sipels, gedeihen besonders in den Lymphgefässen, andere dagegen 
(Mikrokokkus der Pyämie) vornehmlich auch in Blutgefässen. 

Wie weit innerhalb der Lymphbahn die Bacterien fortschreiten, 
darüber lässt sich keine Regel aufstellen. Manche machen an den 
ersten Lymphdrüsen Halt, andere überschreiten*diese Grenze und 
gelangen schliesslich durch den Ductus thoracicus in die Blutbahn. 

Der Weg, den die Bacterien nehmen, ist oft durch Degene- 
ration und Nekrose der Umgebung sowie durch reactive Entzün- 
dung gekennzeichnet. Ueber die Ausdehnung dieser Processe ent- 
scheiden die physiologischen Eigenschaften, z. Th. auch die Menge 
der eingedrungenen Mikroorganismen. 

Der Einbruch in die Blutbahn erfolgt bald auf dem Lymph- 
wege, bald direct. In letzterem Falle werden die Wände innerhalb 
des erstbefallenen Gebietes gelegener Venen von den Parasiten 
durchbrochen, oder es gelangen dieselben von Gapillaren aus in die 
Venen. Gerathen sie von da in den Blutstrom, so werden sie mit 
demselben weiter geschleppt. Manche Bacterienformen gehen im Blute 
zu Grunde, andere dagegen vermehren sich und zwar die einen im 
strömenden (Bacillus Anthracis), die anderen im ruhenden Blute 
(Bacillus der Tuberculose, Mikrokokkus der Py&mie), d. h. erst 
nachdem sie in irgend einem Gefässe, meist einer Capillare oder 
kleinen Vene, zur Buhe gekommen sind. Ob das eine oder das 
andere geschieht, hängt von den Eigenschaften des Spaltpilzes ab; 
ebenso sind auch die durch ihre Vermehrung hervorgerufenen Ver- 
änderungen durch die Eigenschaften der Spaltpilze bedingt. Die 
geringsten Gewebsveränderungen pflegen die in dem Blute circuli- 
renden und sich da vermehrenden Spaltpilze herbeizuführen, wäh- 
rend diejenigen, welche in den kleinen Gefässen sich ansiedeln und 
dort Colonieen bilden, Gewebsdegeneration und Nekrose, Entzündung 
und Blutungen verursachen. 

Der Ort der Ansiedelung wird wesentlich durch den Zufall 
bestimmt, doch ist zu bemerken, dass ein Spaltpilz nicht an jeder 
Stelle sich ansiedeln kann, dass vielmehr auch innerhalb der Blut- 
bahn ein Gewebe der Ansiedelung der Spaltpilze günstiger ist als 
ein anderes. 

Manche Spaltpilze bleiben bei ihrer Vermehrung innerhalb der 
Gefässe, andere dagegen treten aus den Gefässen aus und können 
unter Umständen, d. h. wenn die Beschaflfenheit der Gewebe es 
gestattet, auch hier sich vermehren und dieselben Processe herbei- 
führen wie an dem Orte der ersten Ansiedelung (Tuberculose). 

In Betreff der Ausbreitung bacteritischer Processe verdient 
erwähnt zu werden , dass auch der Modus der Invasion und die 
Menge der eindringenden Spaltpilze von Bedeutung ist. Bringt man 
z. B. Mäusen und Meerschweinchen nur wenige sogen. Oedem- 
bacillen in die Haut, so bleibt die Affection looal. Bringt man 
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viele Bacillen unter die Haut, so gehen sie an AUgemeininfectioa 
zu Grunde. Auch die Bacillen des Milzbrandes und der Kaninchen- 
septicämie, welche bei dem gewöhnlichen Impfverfahren Kaninchen 
tödten, lassen sich vom Ohr aus in geringen Mengen impfen ohne 
die Thiere zu tödten. 

§ 181. Die In § 179 und 180 gegebene Darstellung der Bac- 
terienverbreitung im Organismus ist den Erfahrungen, welche wir 
über den Gang der Bacterieninvasion bei Pyämie, Erysipelas, An- 
thrax und Tuberculose besitzen, entnommen. Für die Mehrzahl der 
Krankheiten, welche wir auf Bacterien zurückzuführen suchen (Typhus 
abdominalis, Typhus recurrens, Diphtherie, acute Exantheme, crou- 
pöse Pneumonie, acute Leberatrophie, Cholera etc.) sind wir nicht 
in der Lage, über die Art des Eintrittes des Giftes, über den Ort 
der Vermehrung desselben, über den Modus der Verbreitung im 
Organismus genauere Auskunft zu geben. Von diesen Aflfectionen 
wissen wir nur, dass man zu gewissen Zeiten im Blute oder in den 
Geweben bestimmte Bacterienformen findet, und wir glauben, dass 
sie die Krankheit verursachen. Ist dies richtig, so muss man an- 
nehmen, dass manche Bacterienformen ins Blut und die Gewebs- 
säfte gelangen, ohne an der Eintrittsstelle Veränderungen zu hinter- 
lassen. Unterstützt wird diese Annahme dadurch, dass man auch 
bei Milzbrand den Eintrittsort sehr oft nicht findet, obschon zweifel- 
los die Schleimhäute oder die Lungen, oder allfallig vorhandene 
Wunden die Eintrittspforten gebildet haben. 

Sind die Bacterien in den Körper gelangt, so vermehren sie 
sich im Blute oder in irgend einem Gewebe, verbreiten sich im 
Organismus und rufen die für die einzelnen Aflfectionen characteri- 
stischen Veränderungen hervor. Bemerkenswerth ist, dass jedes 
Gift in bestimmten sich gleich bleibenden Geweben vornehmlich den 
Ort seiner deletären Wirksamkeit findet. Die anatomischen Ver- 
änderungen, die bei diesen Aflfectionen gesetzt werden, gehören wie 
die früher beschriebenen theils in das Gebiet der Degenerationen 
und der Nekrose, theils in dasjenige der Entzündung und der Hä- 
morrhagie. Im Anschluss daran können sich auch Gewebswuche- 
rungen einstellen. 

§ 182. Eine Theorie der Spaltpllzwlrkung für alle Fälle 
zu geben, ist heute noch nicht möglich, doch sind wir durch die 
Untersuchungen der letzten Jahre in den Stand gesetzt, uns wenig- 
stens eine Vorstellung von ihrer Wirkung auf die einzelnen Gewebe 
und den Gesammtorganismus zu machen. 

Die Spaltpilze, welche Krankheiten erzeugen, sind Parasiten des 
Menschen, beziehen also von ihm ihre Nahrung. Diese Nahrungs- 
entziehung wird natürlich nur da eintreten, wo die Spaltpilze sich 
vermehren. Im Allgemeinen dürfte der Eflfect dieses Verlustes nicht 
hoch anzuschlagen sein. Für den Gesammtorganismus ist er nur dann 
von gefahrbringender Bedeutung, wenn die Spaltpilze in strömen- 
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dem Blute sich vermehren und dem Blute den zum Leben nöthigen 
Sauerstoff entnehmen. 

Die Nahrungsentziehung ist indessen nicht die einzige, meist 
auch nicht die wichtigste Wirkung der Spaltpilze. Wie die pilz- 
physiologischen Untersuchungen ergeben haben, verursacht die Le- 
bensthätigkeit der Spaltpilze weitgehende Zersetzungen des Nähr- 
materiales, welche theils die unmittelbare Folge ihres Lebens 
(vergl. § 174), theils Wirkung der von ihnen gebüdeten ungeform- 
ten Fermente sind. Endlich bilden sie bei diesen Zerlegungen 
auch verschiedene Stoffe, welche auf die Umgebung nekrotisirend, 
auf den Gesammtorganismus in der Art von Giften wirken. 

Dieser zersetzende Einfluss der Spaltpilze auf das Nährmaterial 
sowie die Production chemisch wirksamer und giftiger Stoffe sind 
jedenfalls bei der Mehrzahl der mikroparasitären Affectionen in 
höherem Maasse zur Erklärung der Krankheitssymptome heranzu- 
ziehen als der Nahrungsverlust. 

Der Einfluss der eben erwähnten Eigenschaften der Spaltpilze 
auf den Organismus macht sich sowohl durch Störung seiner func- 
tionellen und formativen, als auch seiner nutritiven Thätigkeiten 
bemerkbar. Da alle diese Funktionen der Ausdruck des Lebens der 
Organzellen sind, so müssen also die Spaltpilze die Lebensthätigkeit 
der Gewebszellen stören. In § 81 ist die Lebensthätigkeit der Ge- 
webszellen mit dem Leben der Spaltpilze verglichen worden. Es 
dürfte wohl statthaft sein auch hier diesen Vergleich zu wieder- 
holen. Die fundamentalen Lebensprocesse sind bei allen Thieren 
und Pflanzen gleich, auch sind gewisse Stoffe allen lebenden ZeUen 
gemeinsam. Die nutritive Thätigkeit der Gewebszellen besteht nicht 
nur in dem Wiederersatze des verbrauchten Materiales durch Auf- 
nahme und Assimilation von Nährstoffen, sondern es wirken die 
Gewebszellen ebenso wie die Spaltpilze katalytisch auf das Nähr- 
material, theils durch intramöleculäre Athmung imd Gährwirkung 
(s. § 174), theils durch Bildung ungeformter Fermente. Manchen 
Zellen kommt auch die Fähigkeit zu, synthetische Processe herbei- 
zuführen. 

In dem Momente also, in dem sich Spaltpilze in einem Gewebe 
vermehren, wird sich ein doppelter Einfluss auf den Nährboden 
geltend machen, werden die Spaltpilze mit den Gewebszellen in 
Conflict gerathen. In welcher Weise im gegebenen Falle dieser 
Conflict stattfindet, entzieht sich freilich unserer genauen Beurthei- 
limg, allein wir werden annehmen können, dass die Bacterien nie- 
mals genau dieselben Bewegungszustände auf die in Lösung befind- 
lichen organisirten Verbindungen übertragen, wie die Gewebszellen, 
dass sie also nicht dieselben Umsetzungen herbeiführen, wie letztere. 
Es werden also mehr oder minder schwere Störungen des Stoff- 
wechsels sich einstellen müssen. 

Das ist das Erste, was geschehen kann, aber nicht das Einzige. 
Auf die Dauer können verschiedene Gährungen nicht nebeneinander 
verlaufen, es wird die eine mehr und mehr durch die andere verdrängt. 
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Dies kann selbstyerständlich nicht ohne gleichzeitige Schädigung 
der betreffenden Gähmngserreger geschehen. Durch langer dau- 
ernde Anwesenheit von Spaltpilzen werden daher nicht nur die 
nutritive Thätigkeit, sondern auch die anderen Functionen der Ge- 
webszellen gestört und schliesslich auch ihr Leben bedroht und ver- 
nichtet werden. 

Wie die Gährthätigkeit der Spaltpilze, so werden auch die 
von ihnen gebildeten Umsetzungsproducte, werden ungeformte Fer- 
mente und Giftstoffe einen verändernden Einfluss auf die Gewebs- 
zellen ausüben. Vielleicht verursachen sie in manchem Falle nur 
eine Umänderung der nutritiven Functionen, d. h. des Stoffwech- 
sels, meist jedoch dürften auch die anderen Functionen gestört 
werden. Die Summe aller dieser Störungen des Zelllebens wird 
alsdann diejenigen Veränderungen der Lebensfünctionen des Orga- 
nismus zur Folge haben, welche wir als die Symptome der Krank- 
heit bezeichnen. 

Im Allgemeinen werden dieselben wesentlich davon abhängen, 
ob die Spaltpilze nur örtlich begrenzte Ansiedelungen bilden und 
wesentlich nur auf die nächste Umgebung einen deletären Einfluss 
ausüben (Tuberculose), oder ob sie sich im Blute vermehren (An- 
thrax), oder ob sie demselben chemisch wirksame Substanzen, Gifte oder 
Fermente beigeben (Septicämie), so dass gleichzeitig der ganze Or- 
ganismus in Mitleidenschaft gezogen wird. 

Bei den meisten bacteritischen Infectionskrankheiten ist weder 
das eine noch das andere ausschliesslich der Fall, indem durch die 
örtlichen Pilzcolonieen meist auch deletäre Producte gebildet wer- 
den, welche zur Resorption gelangen. Immerhin ist die Differenz 
zwischen den einzelnen Krankheiten erheblich genug, um auch in 
der Verschiedenheit der Symptome einen deutiichen Ausdruck zu 
finden. 

Die Entzündungen, welche so überaus häufig in der Umgebung 
von Bacteriencolonieen auftreten, müssen vom Standpunkt des Arztes 
als zweckmässige Vorgänge angesehen werden, indem an den Ort 
der Gefahr eine Masse von lebenden Zellen geworfen wird, welche 
am ehesten die schädlichen Wirkungen der Spaltpilze paralysiren 
können. Wie dabei die einzelnen Symptome zu Stande kommen, 
das zu erläutern ist hier nicht der Ort. 

Das Ende einer Spaltpilzinvasion ist der Tod des Individuums 
oder der Tod und die Elimination der Bacterien. Im ersteren Falle 
stören die Bacterien die Functionen so zahlreicher und für die Er- 
haltung des Lebens wichtiger Zellen, dass dasselbe nicht mehr 
möglich ist. Im zweiten erlangt der Einfluss der Gewebszellen auf 
den streitigen Nährboden das Uebergewicht , so dass schliesslich 
die Spaltpilze ihre Entwickelungsbediugungen nicht mehr finden. 

Nach Erfahrungen, die bei Infectionskrankheiten des Menschen 
sowohl als bei experimentell erzeugten bacteritischen Thierkrank- 
heiten gemacht worden sind, kann durch das erfolgreiche üeber- 
stehen einer Schistomycose ein Zustand der Gewebe erworben wer- 
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den, welcher nicht nur momeDtan, sondern für die Dauer von Mo- 
naten und Jahren, dieselben gegen eine erneute Ansiedelung der 
gleichen oder nahe verwandter Bacterien nahezu oder ganz immun 
macht. Ob dies auf einer Veränderung der chemischen Constitu- 
tion oder auf einer Aenderung der Zellthätigkeit beruht, ist nicht 
zu entscheiden. 

Literatur: Yorr, Physiologie des Stoßwechsels y Leipzig 1881; 
NXgeli, Die niederen Pilze , München 1877 ; Büchneb, Die Nagelt^- 
sehe Theorie der Infectionskrankheiten , Leipzig 1878; Klebs, Real- 
encyclopädie der gesammten Heilkunde v. Eulenburg, ^rt, ansteckende 
Krankheiten und Cellularpathologie und Infectionskrankheiten , Tage-' 
blatl der Naturforscherversammlung in Kassel 1878 ; Yerchow, Krank- 
heitswesen und Krankheitsursachen, Firch. Jrch» 79, Bd, ; Hilleb, 
Die Lehrte von der Fäulniss, Berlin 1879; Wekhich, Die Enhvicke- 
lung der organisirten Krankheitsgifte, Berlin 1880; KooH, Untersu- 
chungen über fVundinfectionskrankheiten, Leipzig 1878; Wolff, Zur 
B acter ienlehre bei (iccidentellen Wundkrankheiten, Firch, Arch. 81, Bd.; 
ToussAiNT, Compt, rend, de VJcad, tom. 91 N, 2 und 5 ; Chauveau 
ib. iV. 16'; DucLAUX, Ferments et Maladies , Paris 1882; Bbiegeb, 
Einige Beziehungen der Fäulnissproducte zu Krankheiten, Zeitschr. 
f. klin. Med, IIL Bd.; Buchneb, üeber die Wirkung der Spaltpilze 
im lebenden Körper, Zur Aetiologie der Infectionskrankheiten , Mün- 
chen 1881; Flügge, v, Pettenkofer* s und v, Ziemssen^s Handb, d. 
Hygiene L 1883, 

In den letzten Jahren haben mehrere Experimentatoren ver- 
sucht, der Beobachtung, dase Individuen, welche eine Infections- 
krankheit überstanden haben, fiir diese, z. Theil auch für nahe 
verwandte Krankheiten (Variola und Vaccina) nicht mehr empföng- 
lieh sind, oder wie man sagt, immun werden, eine experimentelle 
Stütze zu geben. Sie suchten nachzuweisen, dass dies auch für 
experimentell bei Thieren erzeugte bacteritische Mycosen gilt. 

Die sogen. Hühnercholera verdankt nach Toüssaint ihre Ent- 
stehung einem Mikrokokkus. Hühner mit dem in aloalisirter Hüh- 
nerbouillon gezüchteten Spaltpilz geimpft sterben. Schwächt man 
das Gift durch Stehenlassen der Cultur an der Luft während 3 — 
10 Monaten ab, so werden nach Pasteub {Gaz, mSd, de Paris 1880 
N, 18) damit geimpfte Hühner zwar krank, gehen aber nicht zu 
Grunde und werden durch die Impfung, besonders wenn sie mehr- 
mals vorgenommen wird, immun gegen den ungesohwächten Mi- 
krokokkus. 

l^ach einer durch Bouley der Pariser Academie mitgetheilten 
Experimentaluntersuchung von Toussaint kann man das Milzbrand- 
gift durch Erhitzen des Milzbrandblutes auf 55^ während 10 Mi- 
nuten, oder durch Zusatz von 1 ^ Carbolsäure schwächen (vergl. Gazette 
mid. de Paris N. 32 1881). Durch Impfung mit diesem geschwäch- 
ten Gifte kann man alsdann junge Hunde und Hammel, Pferde 
und Kaninchen immun machen. 
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Nach Pasteub kann man die Milzbrandbaoillen auch in ihrer 
Wirksamkeit schwächen, wenn man sie in neutralisirter Fleisch- 
brühe bei einer Temperatur yon 42 — 43^ C. züchtet. 

In einer Cultur yon etwa 20 Tagen sind die Bacillen für 
Schafe nicht mehr todbringend, und die wiederholt damit geimpf- 
ten Schafe werden immun gegen das ungeschwächte Gift. 

CoLiK {Sitzung der Pariser ^cademie v. 1, März 1881) hat die 
Beweiskraft der Versuche bestritten, da immer einige Thiere von 
vornherein refractär gegen Milzbrand seien. Das k. ungarische 
Ministerium für Bodencultur (yergl. BozsAHEeei, Biolog. Centralbl. 
1882 N. S) liess durch einen Assistenten yon Pasteür ausgedehnte 
Impf versuche anstellen und erzielte Besultate, welche im Allge- 
meinen die Angaben yon Pastsüb bestätigen. 

Oemlsb (^Archiv f. wissensch. und pract. Tkierheilkunde 1876 
— 81), der ebenfalls Versuche mit Schutzimpfung anstellte, erzielte 
keine positiven Besultate. Auch Experimentaluntersuchungen, welche 
GHATTysAu an Hammeln vornahm, führten zu keinem sicheren £r- 
gebniss. Chauvsau nimmt indessen an, dass durch Impfungen eine 
unvollständige Immunität zu erreichen sei. 

Nach Untersuchungen von Koch (Ueber die Milzbrandimpfung y 
Berlin 1882) erhält man eine hinreichende Abschwächung der Gift- 
wirkung der Milzbrandbacillen durch eine Züchtung derselben in 
neutralisirter Hühnerbouillon bei 43 ^ C. in 6 Tagen, bei 42^ C. in 
30 Tagen, und die damit zwei Mal geimpften (vaccinirten) Schafe 
und Binder werden relativ immun, doch ist der Schutz ungenügend 
(namentlich gegen Infection durch Sporen vom Darme aus) und 
von kurzer Dauer. Die wirksamste Impfung erhält man, vyenn 
der erste Impfstoff zwar Mäuse, nicht aber Meerschweinchen, der 
zweite Impfstoff zwar Meerschweinchen nicht aber kräftige Slanin- 
chen tödtet. 

Die sogenannte Mäusesepticämie wird durch einen feinen Ba- 
cillus verursacht, welcher sich in einer mit phosphorsaurem Na- 
tron schwach alcalisch gemachten mit 1^ Pepton versetzten ITähr- 
gelatine rein züchten lässt und Kaninchen eingeimpft in 40 — 72 
Stunden sicher tödtet. Impft man die Kaninchen an der Ohrspitze 
(Lötfleb), so entsteht niu: eine progressive Hautentzündung und 
die Thiere bleiben am Leben. Alle die geimpften Kaninchen sind 
nach einer gewissen Zeit (3 — 4 Wochen) immun gegen jede Im- 
pfung mit dem nämlichen Bacillus. 

Nach dem Mitgetheilten gibt es also Bacterienkrankheiten, 
deren einmaliges üeberstehen gegen eine weitere Infection schützt^ 
welche sich also verhalten wie Pocken, Masern und Scharlach, 
dagegen gilt die Beobachtung nicht für alle Sohistomycosen. So 
erlangt z. B. nach den Untersuchungen von Koch imd OAaTBR ein 
mit Becurrensspirillen mit Erfolg geimpfter Affe keine Immunität 
gegen eine zweite Impfung, und sicherlich hinterlässt auch eine 
geheilte Tuberoulose keine Immunität gegen eine neue Ansteckung. 

Semmer gibt an {Centralbl, /. med, Wissensch, N, 48 1880 
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und Virch, 83, Bd,), daRs man Kaninchen gegen Kaninchensepti- 
cämie durcli Yaccinirung mit Septdcämie-Bacterien , die man 15 
Minuten auf 55^ erhitzt hat, immun machen könne. Löffleb hat 
bei demselben Yerfahren entgegengesetzte Besultate erzielt. Auch 
Versuche mit den sogen. Oedembacillen fielen negativ aus. 

Nach einer neuestens von Bebgmann {Chirurgencongress 1882) 
gemachten Mittheilung werden bei allen Infectionskrankheiten sowie 
bei Intoxicationen mit ungeformten Permenten farblose Blutkör- 
perchen im Blute aufgelöst. Dies hat Verdickung der Blutflüssig- 
keit und Erhöhung ihrer Coagulationsfahigkeit zur Eolge. Es er- 
klären sich daraus die Anschoppung des Blutes in den Capillaren 
der Lunge und des Darmes sowie die Ecchymosirungen im Darm 
und den serösen Häuten bei den genannten Krankheiten. 

2) Die einzelnen Spaltpilzformen und ihre Beziehun- 
gen zu den Infectionskrankheiten. 

§ 183; Unter dem Namen Infectionskranklieiten fasst man 
eine Gruppe von Krankheiten zusammen, welche sich durch eine 
ausgesprochene Specificität, sowie durch eine besondere Genese aus- 
zeichnen. Erstere äussert sich darin, dass die Krankheit in jedem 
Einzelfalle in characteristischer Weise verläuft, und dass die Art 
der Erkrankung einzig und allein durch die Beschaffenheit der 
krankmachenden Ursachen bedingt wird. Hiemit im Zusammen- 
hang steht, dass diese Krankheiten nur durch die Uebertragung 
eines aus der Aussenwelt stammenden Giftes auf den menschlichen 
Organismus entstehen. 

Man hat die Infectionskrankheiten in miasmatische, contagiöse 
und miasmatisch- contagiöse eingetheilt. Bei den ersteren ist das 
Gift, welches die Krankheit hervorruft, an gewisse Localitäten gebun- 
den und entwickelt sich dort unabhängig vom menschlichen Orga- 
nismus. Aus der Aussenwelt in den Körper aufgenommen, erzeugt 
es eine Krankheit, die sich von diesem Körper aus nicht weiter 
auf ein anderes Individuum übertragen lässt. Zu diesen miasma- 
tischen Krankheiten gehören die Malariakrankheiten (Wechselfieber). 
Bei den contagiösen Krankheiten ist der Sitz des Giftes der er- 
krankte Organismus. Von diesem aus wird dasselbe durch die Luft 
oder durch einen anderen Zwischenträger oder durch directen Con- 
tact auf ein anderes Individuum übertragen. Solche contagiöse 
Krankheiten sind Scharlach, Variola, Masern, Vaccine, Typhus 
exanthematicus, Diphtherie, Rotz, Syphilis etc. 

Bei den miasmatisch-contagiösen Krankheiten wird das Gift 
aus der Aussenwelt bezogen, aber hier kann es nur entstehen, wenn 
ein kranker Körper den Keim dazu geliefert hat. Hieher gehören 
die Cholera, die Dysenterie, das Gelbfieber und der Abdominalty- 
phus; von letzterem ist es indessen wahrscheinlich, dass er auch 
an Orten auftreten kann, die nicht durch frühere Typhusfälle infi- 



298 Spaltpilze. 

cirt waren, dass er also einem Miasma seine Entstehung verdanken 
kann. 

Von einem Theil dieser Krankheiten , welche als Yolkskrank- 
heiten, als Seuchen, auftraten, hat man schon seit alten Zeiten die 
Vermuthung gehabt, dass sie ihre Entstehung organisirten Wesen 
verdanken. Dieser Gedanke ist zu verschiedenen Zeiten immer 
wieder aufgetaucht, aber erst die beiden letzten Jahrzehnte haben 
für einzelne derselben den sicheren Nachweis erbracht, dass in der 
That organisirte Lebewesen die Ursache sind. 

Für die organisirte Natur der Erreger der Infectionskrank- 
heiten spricht vor Allem die unbegrenzte Reproductions- und Ver- 
mehrungsfähigkeit des Erankheitsgiftes. So können wir z. B. mit 
der Flüssigkeit aus einem einzigen Vaccinebläschen bei geeignetem 
Verfahren in unbegrenzter Weise fortimpfen und immer wieder 
Vaccine erzeugen. Bei Ansteckungen, die erväesenermaassen durch 
die Luft vermittelt werden, ist eine Infection anders als durch der 
Luft beigemischte körperliche Elemente kaum denkbar. Chemisch 
wirksame Gase, an die man etwa noch denken möchte, würden 
sich rasch bis zur Unwirksamkeit in der Atmosphäre verbreiten, 
könnten daher jedenfalls nicht weit von dem Orte ihrer Bildung 
zur Einwirkung kommen. 

Die geringe Menge von Ansteckungsstoff, die zu einer Infection 
nöthig ist, macht es ebenfalls sehr wahrscheinlich, dass derselbe 
ein organisirtes Wesen ist, indem die mächtige Wirkung der In- 
fection nur durch eine Vermehrung des Giftes im Organismus er- 
klärbar ist. 

Die Untersuchungen des letzten Jahrzehntes haben ergeben, 
dass in der That bei manchen Infectionskrankheiten im Blut oder 
in den Geweben des erkrankten Individuums Spaltpilze gefunden 
werden, und es ist gleichzeitig für mehrere Erankheitsformen der 
Beweis erbracht worden, dass diese Spaltpilze sich züchten lassen, 
und dass durch Impfung der Beinculturen die nämliche Infections- 
krankheit sich hervorrufen lässt. 

Freilich müssen wir auch bekennen, dass einschlägige Beob- 
achtungen noch nicht annähernd in dem Umfange gemacht sind, 
wie es wünschenswerth wäre. Nur für einige wenige Erankheiten 
ist die schistomycotische Natur durch einwandlose anatomische Be- 
obachtungen und experimentelle Untersuchungen sicher gestellt. 
Für andere ist zwar der Nachweis der Anwesenheit von Bacterien 
in einigen Fällen geleistet, nicht aber ihre ursächliche Beziehung 
zu der betreffenden Erankheit nachgewiesen. Für manche endlich 
ist weder das eine noch das andere bis jetzt zu erreichen gewesen. 
Wie zur Zeit die Sachen stehen, können wir daher nur sagen, dass 
unter den Infectionslorankheiten einige sicher ihre Genese der In- 
vasion eines Spaltpilzes verdanken, und dass wahrscheinlich auch 
die anderen durch solche hervorgerufen werden. 

Ist die Hypothese von der mikroparasitären Natur der Infec- 
tionskrankheiten richtig, so müssen wir annehmen, dass bei den 
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einen der pathogene Spaltpilz sich in der Aussenwelt zu entwickeln 
und zu vermehren pflegt, bei den anderen dagegen innerhalb des 
menschlichen Organismus. Ersteren bezeichnet man alsdann pas- 
send als ektogenen, letzteren als endogenen Eranklieitserreger. 
Zu sehr darf man indessen den Gegensatz nicht betonen. Denn 
einmal gelangen die ektogenen Bacterien auch innerhalb des Orga- 
nismus zur Vermehrung ; sodann können die endogenen gelegentlich 
ausserhalb des menschlichen Körpers die Bedingungen ihrer Ver- 
mehrung (hinlänglich hohe Temperatur und geeignetes Nährmaterial) 
finden. 

Die in § 171 aufgestellten 4 Hauptgruppen der Spaltpilze 
haben sämmtliche auch unter den pathogenen Bacterien ihre Ver- 
treter. Am häufigsten kommen kugelige und grössere stäbchen- 
förmige Zellen zur Beobachtung, seltener Mikrobacterien und Spiro- 
bacterien. Am besten gekannt sind einige Formen der Desmobacterien. 

Die Thatsache, dass bei der Mehrzahl der Infectionskrank- 
heiten Spaltpilze nicht in einer Zahl nachgewiesen werden konn- 
ten, welche die Erscheinungen während des Lebens einigermaassen 
dem Yerständniss näher rücken würde, ja dass bei manchen Spalt- 
pilze überhaupt nicht gesehen worden sind, beweist noch nicht, 
dass die betreffenden Affeotionen keine Spaltpilzinfectionen sind. 
Man darf nicht vergessen, dass der Nachweis der Bacterien oft 
sehr schwierig, und dass femer am Leichentisch nur selten voll- 
kommen gutes Material zu erhalten ist. Da femer die erkrankten 
Individuen meistens verhältnissmässig spät der Krankheit erliegen, 
80 ist nicht zu erwarten, dass man die Spaltpilze stets noch in 
den Geweben trifft, denn wir wissen, dass auch sonst bei manchen 
Spaltpilzaffectionen in der Zeit, in der die von der Filzinvasion 
hervorgerufenen Gewebsveränderungen sich ausgebildet haben, von 
Spaltpilzen nichts mehr zu sehen ist. 

§ 184. Die Sphärobaeterien werden in die Gattungen Mikro- 
kokkus, Sarcina und Askokokkus eingetheilt. 

Die Gattung Mikrokokkns ist durch kugelige oder ovale Zellen 
von verschiedener, meist jedoch kaum messbarer Grösse (Fig. 76 a) 
ausgezeichnet, welche sich bei ihrer Vermehrung nur in einer Rich- 



Fig. 76. Fig. 77. 



Fig 76. Mikrokokken aus einem eitrigen Peritonealexsudat bei puerperaler 
Peritonitis, a Einzelne Mikrokokken. b Diplokokken, c Streptokokken oder Torula- 
ketten. Vergr. 500. 

Fig. 77. In Tetraden gruppirte Mikrokokken (Sarcina?) aus einem 
erweichenden Lungeninfarct Vergr. 500. 
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tung theilen. Bleiben die Zellen nach einmaliger TheUung unter- 
einander noch in Verbindung, so entstehen Diplokokken (Fig. 766); 
hei wiederholter Theilnng bilden sich nicht selten grössere Eugd- 
ketten (c), welche als Torulaketten oder als Streptokokken 
bezeichnet werden. Bei einzelnen Fonnen bleiben die sich theilen- 
den Zellen eine Zeit lang in Tetraden verzweigt (Fig. 77), 

Die Mikrokokken bilden ferner häufig Colonieen (Fig. 78) 
oder Zooglöamassen, wobei die gallertige Grundsubstanz gegen- 
über der Masse der EUgelchen meist in den Hintergrund tritt 
In den Geweben des menschlichen Körpers treten sie nicht selten 
auch in Schwärmen auf, die nicht scharf abgegrenzt sind. 

Die Mikrokokken zeigen in Flüssigkeiten nicht selten zitternde 
Molecularbewegungen , ScbwärmzustäDde sind dagegen nicht sicher 
beobachtet. Auch eine Sporenbildung ist bei den meisten Formen 
nicht nachgewiesen. Nadi Cibnkowski, van Tieqhem und Zopp 
bildet der Mikrokokkus (Leukonostoc) mesenterioides , welcher auf 
Zucker- und Mohrrüben froschlaichähnliche Ueberzüge bildet, Sporen 
in der Weise, dass innerhalb von Torulaketten eine Zelle etwas 
grösser und glänzender wird. Nach ihren physiologischen Eigen- 
schaften kann man die Mikrokokken in zymogene oder Gährimg 
erregende, in Pigment bildende und in pathogene eintheilen. Zu 
den erstgenannten gehört der Mikrokokkus urinae, welcher im Harn 
ammoniakalische Gährung hervorruft, der Mikrokokkus der schlei- 
migen Weingährung und der Mikrokokkus der Phosphorescenz 
(§ 174) sowie nicht näher gekannte Mikrokokken, welche in faulen- 
den Substanzen vorkommen. Unter den Pigment bildenden Formen 
sind die bekanntesten der M. prodigiosus, welcher auf verschiedenen 
Nahrungsmitteln btutrothe Ueberzüge bildet, der M. luteus, der M. 
auranticus, der M. cyaneus und M. violaceus, welche auf gekochten 
Eiern oder auf EartoSeb gezüchtet, gelbe resp. blaue und violette 
Farbstoile produciren. 

Die Gattung Sarclna ist dadurch ausgezeichnet, dass die Tbd- 
lung der Zellen nach den 3 Richtungen des Raumes erfolgt, so 



Fig, 78. 

f^g. TS. Hikrokokkeni 
als Ursache melaslBtiacher Abst 
LeberiBUen. Vergr, 100. 

Fig- 79._Saroliia ventr 
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dass sich ans Tetraden bestehende würfelförmige Packete (Fig. 79) 
TOQ Eugelzellen bilden. 

Die als Sarcina ventriculi bezeichnete Form kommt nicht 
selten im Magen des Menschen vor und zwar namentlich dann, 
wenn dessen Function gestört ist und im Mageninhalt bacteritische 
ZersetzuDgsprocesse vor sich gehen. Sie ist durch Zellen von 4 (i 
Durchmesser ausgezeichnet. Eine Sarcineform mit Zellen von 1 — 3 ^i 
kommt im Urin yoi, ist jedoch selten. 

Die als Ascokokkus unterschiedene Gattung ist dadurch aus- 
gezeichnet, dass sie auf Nährlösungen kugelige mit blossem Auge 
sichtbare Körperchen bildet, welche in einer gallertartig-knorpeligen 
dicken Hülle eine oder mehrere dichtgedrängte Mikrokokkencolonieen 
einschliessen. Sie haben keine pathogene Bedeutung. 

§ 185. Unter den patho^enen Mikrokokken ist zur Zeit 
der HilErokobkns des Erysipels der am besten gekannte. Nach 
Fehleisen lässt sich derselbe auf Fleischinfus- Pepton; Gelatine 
züchten, und die gezüchteten Mikrokokken rufen auf Menschen ver- 
impft wieder ein typisches Erysipel hervor. Der Spaltpilz ist femer 
auch auf Kaninchen überimpfbar (Zieqler, Fehleisen) und ver- 
ursacht in deren Haut und subcutanem Gewebe eine radiär von 
der Impfstelle sich ausbreitende Entzündung. 

Die Verbreitung der Mikrokokken geschieht stets auf dem 
Lymphwege (Fig. 80 o). 



Flg. eo. Colonifl des Mikrokokkas E r; si pe I atia (a) innerhalb einM 
Lympbgeßisses (i), xum Theil aus dluhtgedrängten Kügelchen, znm Theit aus ToraU- 
ketteo zusammengesetzt, c Umgebang des Lymphgefüsses mit blassen nicht fXrbbsrea 
KenieD. d Vene, e Perivenöse lelliga GewebäinEllrgtioD. / Ansammlung von Zellen 
innerbalb des Lymphgefllsses. Schnitt ans einem Kaninchenohr 2 Tage noch der 
Impfung mit Erysipe [mikrokokken, mit Oentiannviolett Irahandelt und in Cuiadabalsam 
e in gesch lassen. Vergr. 2fi0. 

Die Kügelchen setzen sich in den Lymphgefässen fest und bil- 
den hier zunächst Torulaketten (Fig. 80 o) imd weiterhin Colonieen, 
welche die Lymphgefässe (b) mehr oder weniger dicht erfüllen. Von 
da können sie sich auch auf das umgebende Gewebe verbreiten. 
Bei frisch entstandenen Colonieen erscheint das angrenzende Ge- 
webe noch unverändert. Späterhin sterben die Zellen ab (c) und 
lassen sich nicht mehr färben und gleichzeitig stellt sich eine zelUge 
Emigration (e) aus den benachbarten Venen (d) und Capillaren ein. 
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Nach einiger Zeit werden auch die Lyniphgefässe mit Zellen ge- 
füllt (/), worauf die Spaltpilze zu Grunde gehen. Durch 3 ^ Carbol- 
lösung und 1 -^j^ SubUmatlösung lassen sich die Mikrokokken inner- 
halb einer Minute (Fehleisen) abtödten. 

Einen häufigen Befund bilden Mikrokokken bei allen eitrigen 
und eitrig-jauchigen Entzfindungen, so z. B. bei Wundeiterungen, 
bei eitriger Osteomyelitis und Periostitis, in pyämischen metasta- 
tischen Abcessen, im Exsudat eitriger Meningitiden , in eitrigen 
Entzündungen des puerperalen Uterus und des Peritoneum, der 
Pleuren und des Pericards, in phlegmonösen Herden, in entzündeten 
Strumen, im Secret eitriger, namentlich gonnorrhoischer Schleim- 
hautentzündungen etc. 

Auf Schleimhäute und oflFene Wunden können diese Mikro- 
kokken direct aus der Aussenwelt gelangt sein. Den im Innern 
des Körpers gelegenen Organen müssen sie auf dem Blut- und 
Lymphwege zugetragen werden. 

Ueber alle diese Mikrokokken sind unsere Kenntnisse noch 
sehr mangelhaft, und es ist zur Zeit nicht zu sagen, wie weit es 
sich bei den genannten Processen um specifisch verschiedene Orga- 
nismen handelt und ob sie in allen Fällen die Ursache der be- 
treffenden Erkrankungen bilden. Immerhin ist wohl zweifellos, dass 
die meisten eitrigen Entzündungsprocesse durch bacteritische In- 
fection herbeigeführt werden. 

Von den auf eiternden Wunden vorkommenden Kokken ist es 
sehr wahrscheinlich, dass sie das mortificirte Gewebe und das 
Wundsecret zersetzen und dadurch schädigend und Entzündung er- 
regend auf die Umgebung wirken. Es können femer von da aus 
Zersetzungsproducte resorbirt werden und ihren deletaren Einfluss 
an anderer Stelle geltend machen. Wir wissen auch, dass von 
Wunden aus nicht selten die Mikrokokken selbst in die Lymph- 
gefässe eindringen und in entfernten Stellen des Lymphgefass- 
systemes Entzündung verursachen. 

Sie können femer die Wände der in Wunden und deren Nach- 
barschaft gelegenen Venen durchbrechen und so in die Blutbahn 
gelangen, wo sie entweder im strömenden Blute sich vermehren 
oder in Capillaren und Venen dieses oder jenes Organes sich an- 
siedeln und Colonieen (Fig. 81 c und Fig. 78) büden. Von da 
können sie in das umgebende Gewebe eindringen. Sie verursachen 
Gewebsdegeneration und Gewebsnekrose (Fig. 78 und Fig. 816) und 
weiterhin Entzündung und Eiterung (Fig. 81^6). 

Führt eine Wundinfection unter Fieberanfällen zu metastati- 
schen oder embolischen Entzündungen und Eitemngen, so wird 
der Process als Pyaemie bezeichnet. Stellt sich eine Allgemein- 
krankheit mit schweren Erscheinungen von Seiten des Nerven- 
systems, sowie mit Störungen der Temperaturregulirung und der 
Blutbewegung, oft auch mit Durchfällen etc. ein, ohne dass sich 
Metastasen bilden, so wird die Erkrankung der Septleaemie oder 
Septhämie zugezählt. 
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Fig. 81. Embolische Mikroko h kenansi edelung in der Lebar. 
o Normale LeberlEppcben. b Ntktoliacbes Laberlfippchen, c Mit Hikrokokken ge- 
füllte Capillaren und Venen, d Periportale kleinzellige Infiltration, i Anhüurung 
kleiner Bundzellen theila innerhalb (heils snaaerhalb einer Vene, in welche eine mit 
Uikrokokkeo gefBlIte Venaln cenlralia einmündet. Hit Bumarckbraon gef. in C&nnda- 
balBkm eingel, PrSp. Vergr. 10. 

Beide Begriffe sind Sammelbegriffe, insofern als eine mit Fieber 
verbundene metastatische Entzündung sehr wahrscheinlich nicht nur 
durch eine einzige Form bacteritischer Infection herbeigeführt wird 
und die Erscheinungen der Septicaemie nicht immer durch dieselben 
Schädlichkeiten verursacht werden. 

Das- Wesen der Septicaemie ist eine Vergiftung des Organismus 
durch Fäulnissalkaloide, Fermente und andere Producte bacteriti- 
scher Zersetzungen, also eine septische Intoxication. Da diese Pro- 
ducte je nach dem Stadium der Fäulniss, so wie nach der Natur 
des Fäubisserregers verschiedene sind, so wird die Vergiftung wohl 
nicht immer genau durch die nämlichen Substanzen herbeigeführt. 
Mit der Intoxication kann gleichzeitig auch eine Infection des Blutes 
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mit Mikroorganismen eintreten, doch ist dies nicht nöthig. Es 
können sich femer die Erscheinungen der Septicaemie mit pyaemi- 
schen Entzündungen combiniren, eine Combination, welche zur Auf- 
stellung einer als Septlco-Pyaemle oder Pyo-SepthSmle bezeich- 
neten Krankheit Veranlassung gegeben hat. 

Die septischen Blutvergiftungen erfolgen am häufigsten von 
Wunden aus, doch können toxisch wirkende putride Substanzen 
auch vom Darme oder von der Lunge aus aufgenommen werden. 
Die Anwesenheit von Mikroorganismen im Blute bei manchen For- 
men der Septicaemie legt auch den Gedanken nahe, dass es sep- 
tische Erkrankungen gibt, bei welchen die Giftstoffe als solche weder 
aus einer inficirten Wunde noch aus dem Darm aufgenommen wer- 
den, sondern erst im Blute als Product der in demselben sich ver- 
mehrenden Spaltpilze entstehen, so dass abo die Bacterien nicht 
nur die Begleiter, sondern die Ursache der Intoxicationen wären. 
Auf der andern Seite ist es auch möglich, dass das Bild einer sep- 
tischen Vergiftung auch durch Substanzen, z. B. durch Fermente 
hervorgerufen werden kann, welche nicht durch Bacterienwirkung 
entstanden sind. So haben z. B. Bergmann und Angeber gezeigt, 
dass man durch Injection von sterilisirten ungeformten Fermenten 
Fieberanfälle hervorrufen kann. Nach Brieger werden die Ei- 
weisskörper durch die Einwirkung der Magensäfte unter Bildung 
toxischer Producte zersetzt. 

Nach kürzlich erschienenen Mittheilungen aus dem kaiserlichen 
Gesundheitsamte lässt sich der bei acuter üäiectiSser Osteomyelitis 
vorkommende Mikrokokkus auf Eartoffelscheiben und auf steriU- 
sirtem Hammelblutserum züchten und bildet orangefarbene CJolo- 
nieen. Auf gesunde Mäuse, Meerschweinchen und Kaninchen ge- 
impft übt er keine nachtheilige Wirkung aus, wohl aber auf Thiere, 
denen man Knochenfracturen beigebracht hat. Bei letzteren tritt 
nach Injection der cultivirten Mikrokokken in die Blutbahn eine 
Eiterung des verletzten Knochens, zuweilen auch anderer Organe ein. 

Unter den anderen Infectionskrankheiten sind Mikrokokken bei 
Diphtherie, Variola, Vaccine, Morbilli, Scarlatina, Endocarditis, 
Hämophilia neonatorum, acuter gelber Leberatrophie, croupöser 
Pneumonie beschrieben worden. Die Bedeutung der gefundenen 
Mikrokokken, welche theils disseminirt, theils in Doppelkügelchen 
und Torulaketten und 2k)oglöenbildungen beobachtet wurden, ist 
zur Zeit noch durchaus unsicher, und es sind auch die Eigen- 
schaften der betreffenden Spaltpilze noch nicht bekannt. Erwäh- 
nenswerth ist, dass die vorgefundenen Kokken bei den einzelnen 
Krankheiten Verschiedenheiten der Grösse, der Form und der 
Gruppirung zeigen. 

Nur über den Mikrokokkus der croupösen Pnemnonie liegen 
aus den letzten Tagen genauere Mittheilungen vor. Nach Fried- 
länder und Frobenius enthalten das Alveolarexsudat und die 
Lymphgefässe pneumonisch afficirter Lungen sowie die pleuritischen 
und pericarditischen Exsudate Mikrokokken (Fig. 82), welche gros- 
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sentheils oder auch sämmtlich von einer 
in Gentianaviolett und Fuchsin sich 
schwach tingirenden Gallertkapsel um- 
geben sind. Bunde Mikrokokken sind 
von einer runden, ovale von einer ovalen 
Hülle umgeben. Wo sich Diplokokken 
oder kleine Kokkenketten gebildet haben, 
ist sie elliptisch oder mehr cylindrisch 
(cd). 

Die Mikrokokken lassen sich auf , ^«' ^^:. Mikrokokken 

Tki j. 1 i» 1 <• 1 1 1.. aor crouposen Pneumonie 

Blutserum und auf kochsalzhaltiger „it Gaiiertkapsei (nach pbiedlän- 

FleiSChinfuspepton - Gelatine züchten der), a Mikrokokken. b Diplo- 

und bilden hier sehr characteristische kokten- e n. d Reihen von Dipio- 
Culturen, welche aus Mikrokokken ohne ^X^^^- y^,'^%^^^ "*"""' ^^^"^ 
Kapseln bestehen. Auch auf Kartoflfeln ° "^ - 
lassen sie sich cultiviren. 

Kaninchen sind gegen Impfungen in die Lunge refractär, 
Mäuse dagegen gehen nach Injection von Mikrokokken in die Lunge 
unter Eintritt einer Pleuritis und einer disseminirten Pneumonie 
in 18 — 30 Stunden zu Grimde, und das Exsudat sowie das Blut 
enthalten theils freie, theils in Zellen eingeschlossene Mikrokokken 
mit der charidcteristischen Gallerthülle. Bei Meerschweinchen und 
Hunden gelingt die Impfung nur theilweise, doch kann sich eine 
typische rothe und graue Hepatisation bilden. Durch Inhalation lassen 
sich bei Mäusen multiple herdförmige und lobäre Hepatisationen so- 
wie pleuritische Exsudationen erzielen, und Exsudat, Blut und Milz 
enthalten die characteristischen Mikrokokken. Die Milz ist über- 
dies stets erheblich geschwellt. 

1) Literatur über das Forkommen von Mikrokokken bei eitrigen 
Entzündungen und bei Septicämie: Klebs, Bandb. d. patk, Anat. 1 
{Pyelitis), Beiträge zur Jnatomie der Schusswunden, Leipzig 187 2, 
Arbeiten a. d. pathol. Institute z. Bern 1872 — 73 (JPyaemie) u. Beal- 
encyclop, d. ges, Heilk, Art. Sepsis; v. Becklinghausen, FerkandL 
d, fVürzburger pkys. med. Ges, 1871 {pyämiscke Herde); Eindeleisch, 
Pathol, Gewebelehre; Bibch-Hirschfbld, Untersuch, über Pyaemie. 
Leipzig 1873; Eoch, fVundinfectionskrankheiten, Leipzig 1878; 
WoLPi-, Virch, Areh. 81, Bd, {Wundkrankheiten) ; Lücex, D. Zeitschr. 
/. Chir, IV und Kochbe, Arch, / klin, Chir. XÄIII {Osteomyelitis y 
Periostitis infectiosa u, Strumitis): Stbuce, D, med. fVochenschr, 
1883 Nr, 46 {Osteomyeiilis infectiosa); Neissee, Centralbl, f, med, 
fViss, 1879 {Gonorrhoe); Chbynb, Brit, med, Journ, 1880 {Gonorrhoe); 
Haas, Corresp.-Bl. /. Schweizer Aerzte 1881 (Blennorrhöa gonorrh. 
neonat,); Mabtin, Rech, anatomo-pathol, s. Pinflammat, metast ä la 
suite de la gonorrhie, Geneve 1882; BiBCH-i^aLSCHFEU) , Schmidt^s 
med. Jahrb. 154. , 155, und 166, Bd, (Heber sieht üb, bacteriolog. 
Forschung); Waldbtbb, Arch. f. Gynäk. III, 1872 (Puerperalin- 
fectionen); Oeth, Berliner klin, Wochenschr, 1872 (Septicämie); 

Ziegler, Lehrb. d. path. Anat 8. Aufl. 20 
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Heibbbö-Hjalmab , Die puerperal, w. sept, Procexse, Leipzig 1873; 
LiTTEK, Zeilschr. f, klin. Med. II, 1880 (Sepiirämie); Sbmmbr Hrck. 
j4rch. 83. Bd, (Sepficämie) ; SchÜlleb, D. Zeitschr, f. Chir. Fl {Sep- 
ticämie) ; Oussenbausr, Deutsche Chir. Lief. 4 (Septhämie ii. Pyohämie) ; 
ZuBMACKif Zeitschr, f. Heilk. IF, 1883 (Septische Erkrankungen); 
BosEvsEsosBy Das Wesen des sept. Giftes, Fest sehr. d. Würzburger 
UniversitätS'Juhi/äums. Leipzig 1882 u. CentralbLf, med, Wiss. 1882; 
Helles, Sept. Infect. durch In.sect. vermitteil. I.'D, Tübingen 1883, 

Yergl. auch Literatur z. § 178. 

Unter den Bezeichnungen Septhämie und Pyohämie werden, 
wie schon oben bemerkt, verschiedene Erkrankungen zusammen- 
gefasst. Bei der Fyämie treten die localen EntzündungsYorgänge, 
bei der Septicämie die schwere Yergiftung' des Organismus in 
den Yordergrund. Da bei letzterer die Blutvergiftung sowohl 
ohne als auch mit Bacterienentwickelung im Blute auftreten kann, 
so lassen sich zwei Hauptformen derselben aufstellen, von denen 
man die eine als reine septische Intozication, die andere als bac- 
teritische Septicämie im engeren Sinne bezeichnen kann. Die 
meisten Autoren haben bei Septicämie nur Mikrokokken gefunden. 
Elebs hat sowohl Mikrokokken als Stäbchen und Fäden beobachtet 
und hält dafür, dass alle diese Zellformen einer Bacterienart 
zukommen, die er als Mikrosporon septicum bezeichnet. 

Yerschiedene Autoren haben die Bezeichnung Septicämie auch 
auf bacteritische Infectionskrankheiten angewandt, welche man ex- 
perimentell bei Thieren durch Einimpfung von Bacterien erzeugen 
kann. 

Davaine {Buliet. de VAcad, de m^d, 17 Sept 1862) bezeichnet 
als Septicämie eine mycotische Infectionskrankheit, welche man bei 
Kaninchen durch subcutane Injection putrider Substanzen (faulen- 
des Blut) erhält. Sie ist gekennzeichnet durch einen rapiden 
Yerlauf nach deutlichem Incubationsstadium , durch Uebertragbar- 
keit auf Thiere derselben Gfattung und durch die Anwesenheit von 
ovalen Organismen im Blute. 

Fasteüb {Builetin de CAcad, de med.y sSance du 1 w. 8 Fevrier 
1881) bezeichnet als Septicämie eine Affection, die Koch (Wund- 
infectionskrankh, 1878 u, Mittheil, a, d, Kais, Reichsgesundheitsamte 
/, 1881) malignes Oedem nennt. Man kann dasselbe dadurch 
erzeugen, dass man Gartenerde unter die Bauchhaut eines Kanin- 
chens bringt. Nach 24 — 48 Stunden erfolgt der Tod. Das Blut 
enthält keine Organismen, dagegen findet sich ein subcutanes Oedem, 
welches feine bewegliche Bacillen enthält. Dieselben lassen sich 
auf Kartoffeln züchten (Gaffet, Mitth, a. d, K, Reichsgesundheits- 
amte I), 

Als Mäusesepticämie beschreibt Kooh eine durch einen 
feinen Bacillus bei Mäusen erzeugte Blutinfection. 

Bei Kaninchen kann man auch durch Injection von Speichel 
aus dem Munde eines Menschen eine Septicämie erzeugen , die mit 
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der BaTame'schen wahrschemlich nicht identisob ist (Yitlpun BuHel^ 
de r^rad, de med. 22. Mars 1881). 

Eine weitere besondere Form der Septioämie erhielt Gaffkt 
bei Kaninchen durch subcutane Injection von Wasser aus der Panke 
(yergl. § 186). Die im Blute sich Termehrenden Bacterien sind 
dem Bacterium termo ähnlich. 

Neisser {D, med. ff^'ochensehr. 1882), Lsistikow {CkaniS- 
^nnal. 1882) , Kiiaitse {Centraibl. f. praki. ^ugenheilk. 1882), und 
BocKEABDT {Viertel ja hpsschr. f. Derma toL u, SypA. 1883) haben 
die Mikrokokken der Gonorrhoe auf Hammelblutserum und fleisch- 
infuspepton - Gelatine gezüchtet und Impfversuche an Thieren und 
Menschen (Bocxhabdt) angestellt.. Bei Thieren war der Erfolg ein 
negatiyer , beim Menschen trat eine heftige Entzündung ein , die 
von der Harnröhre bis in die Nieren sich erstreckte. Ob es sich 
wirklich um eine Gonorrhoe handelte, erscheint noch fraglich, da 
der Beweis, dass die Gultur rein war, nicht gegeben ist. 

2) Literatur über den Mikrokokktts des Erysipels: Nbptbü, Gaz. 
med. de Paris 1872; Litkxohsxt, Firck. ^rch. 60. Bd.; Klebs, j4rch. 
f. expcrim. Patholog. 4, Bd.; Tillmai^ns, j4rch. f. klin. Chirurg. 
23. Bd. ; PsHLEiSEK , Deutsche Zeiischr. f. Chirurgie XVI und Die 
Aetiotogie des Erysipels, Berlin 1883. 

3) Literatur über die Bacterien der Diphtherie: Hütee u. Tom- 
mast, Centralbl. f. med. Wissensch. 1868 N. 12 u. 34; Osbtel, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. FIII, 1871, v. Ziemsseft*s Handb. der spec. PathoL 
2. Bd. und Die Jetiologie der Diphtherie, in Zur Aetiologie der In^ 

Jectionskrankheiten, München 1881 ; Tbenduenburg , j4rch. f. klin. 
Chirurg. Ä; Elebs, Arch. f. erperim. Pathol. 4. Bd.; Lbtzbbich, 
Firch. Ar eh. 68. Bd.; Kassiloff, Virch. Arch. 50. Bd.; Ebbbth, 
Zur Kenntniss der bacterit. Mycosen 1872; Exebs, Bealencyclop. der 
ges. Heitk. Art. Diphtheritis ; Heubkee, Die experimentelle Diphtherie^ 
Leipzig 1883; Geehaedt u. Klees, Verhandl. d. Congress. f. inn. 
Med. Wiesbaden 1883; Fbancotte, La Diphtherie. Liege 1883. 

Die Schädlichkeit, welche die Diphtherie yerursacht, ist trotz 
zahlreicher darauf gerichteter Untersuchungen zur Zeit noch nicht 
bekannt. Oeetel, Letzseioh, HIJtee, Klees und Andere haben an- 
genommen, dass ein Mikrokokkus die Ursache sei und stützen sich 
dabei hauptsächlich darauf, dass man im Exsudat auf den erkrank- 
ten Schleimhautstellen des Eachens solche yorfindet. Es soll femer 
dieser Ansicht zur Stütze dienen, dass man durch Impfung der 
Exsudatmembranen bei Kaninchen eine tödtliche Infectionskrankheit 
herbeiführen kann. Dem gegenüber heben Heubnbe und Andere 
mit Becht heryor, dass auch bei gesunden Menschen Bacterien im 
Munde yorkommen, welche Kaninchen eingeimpfb eine tödtliche 
Erkrankung yerursachen. Vergl. Batnaud u. Lannelokoub {Bullet. 
de tAcad. siavce du 8 Fdvr. 1881) , welche Speichel eines an Lyssa 
erkrankten Kindes und Vulpiak {Bullet, de tAcad. s. d. 22 Mars 
1881) u. Kitaf {Berliner klin. fVochenschr. 1881), welche Speichel 

20* 



308 Spaltpilze. 

von gesunden Menschen Slaninchen injicirten. Nach Experimental- 
Untersuchungen, welche ich im Jahre 1879 in Gemeinschaft mit 
Herrn Toutok angestellt habe, kann ich letzteres bestätigen, jedoch 
mit der Beschränkung, dass diese Bacterien nicht bei allen Men- 
schen vorhanden sind. Gegen die pathogene Bedeutung der in 
den Exsudatmembranen befindlichen Mikrokokken spricht ferner, 
dass sie weder in der Tiefe der entzündeten Schleimhäute selbst, 
noch auch in deren Blutgefässen oder in anderen Organen sich 
nachweisen lassen (Heübneb, Ftl^RBBiKGSB). 

Neuerdings hat Gsrhabbt die Yermuthung ausgesprochen, dass 
mehrere Filzformen Diphtherie erzeugen können, und Klsbs hat 
geradezu zwei Formen der Diphtherie aufgestellt, von denen die 
eine durch eine Mikrokokken und Stäbchen bildende Spaltpilzform, 
das Mikrosporon diphtheriticum, die andere durch einen Bacillus 
Ton der Gbrösse des Tuberkelbacillus verursacht werden soll. 

Bbisgeb {Zeitschr, f. klin. Med, 3, Bd,) hat kürzlich darauf 
aufinerksam gemacht, dass bei Fyämie, Erysipelas, Diphtherie und 
Scharlach in den Geweben Frocesse vor sich gehen, welche bacte- 
ritischer Fäulniss nahe stehen. Er bezeichnet daher die genannten 
Krankheiten als Fäulnisskrankheiten. 

4) üeber die Ursache des Scharlach wissen wir nichts 
Sicheres. Mikrokokken beschreiben: Cozb u. Feltz, Maladics in- 
fectueuses 1872; Risss, Reicher ts Jrch. 1872; Fohl-Fincus, CentralhL 
f. med, Wiss, 1883, 

5) Endocarditis und Myocarditis. Bei manchen Endo- 
carditis- und Myocarditisformen enthalten die kranken Stellen reich- 
liche Mikrokokkenlager; auch finden sich dieselben nicht selten in 
allfallig entstehenden metastatischen Herden. Sehr wahrscheinlich 
entsteht indessen die Endocarditis durch verschiedene Schädlich- 
keiten, wie es scheint auch durch verschiedene Mikrokokken (vergl. 
d. betr. Cap. in spec. Th.). 

Literatur: B. Maisb, Virck, Arch, 62, Bd,; Hbibeb&- Hjalit ab 
ebenda 66, Bd, ; Eberth ebenda 57, u, 72, Bd, ; EIlebs, Arch, f, 
exper, Pathol, X. Bd,; Bibch-Hibschfeld, Arch, d, Ueilk, XVll 
1876; EÖSTEB, Virch, Arch, 72, Bd,; Wedel, Mycosis endocardii 
Berlin 1877 ; Koch, Mittheil, a, d, kais, Gesundheitsamte Berlin 1882, 
Jch selbst habe Mikrokokken in mehreren Fällen gefunden. 

6) Variola und Yaccina. Bei beiden Afiectionen sind 
Kokken in den Fockenherden beschrieben; über ihre Bedeutung 
wissen wir nichts Sicheres. 

Literatur: Kebeb, Virch, Arch, 42, Bd, ; ZDlzeb, Berliner klin, 
fVochenschr, 1872 N, öl; Wbigbbt, Anatom, Beiträge z, Lehre v, d, 
Pocken^ 1874; Ejubbs, Arch, f, exper, Pathol, X, Bd,; Hallieb, Virch, 
Arch, 41, Bd, {Schaf pockefC) ; Zübn, Thür, landwirthschaftl, Zeitung 
1868 ; TkS'B^j Aetiologie und Histologie d, Schafpocken, Berlin 1881; 
Sexmeb u. Baxjpagh, D, Zeitschr, f, Thiermed, XXVIII; Flaut, D, 
organis, Contagium d, Schafpocken , Leipzig 1883, 
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7) Bei Hämophilia neonatorum sind Mikrokokken von 
Xlebs {j4rch, f, experim. PathoL ir) und Efpingeb {Beiträge zur 
patholog, Anatom, v. Klebs 1878) gesehen und als Monas hämor- 
rhagicum bezeichnet worden. 

8) Ueber Mikrokokken bei acuter gelber Leberatrophie 
machen Klebs, Waldetsr und Epfinoeb (Prager Firteljahrsschr, 
187S) Mittheilungen. 

9) Literatur über Mikrokokken der croupösen Pneumonie: 
Klebs, Jrck, f, exper, PathoL IF, Bd.; Ebebth, Dtsck. Arch. J, 
kiin. Med, ÄXFIII; Koch MittheiL a, d. kais, Gesundheitsamtes 
Berlin 1881 pag. 46; FBiEDLiiroEB , Firch, Arch, 87. Bd, und 
Fortschritte d. Med. I iV. 24 1883. 

10) Bei acuten Bronchopneumonieen lassen sich sehr 
oft Mikrokokken in den Lungenalycolen und im Lungengewebe 
nachweisen. Sie gelangen wohl meist mit anderen Bacterien aus 
der Mundhöhle in die Lungen (Aspirations-Fneumonieen). Nach 
Angaben von Bübgeb {Berl. klin. H^ochenschr.) soll man bei Keuch- 
husten im Sputum kleine Stäbchen yon ellipsoider Form finden, 
die sonst nicht vorkommen. (Vergl. auch Letzbrich, Firch. Arch. 
60. Bd, und Tschameb, Jahrb. f. Kinder heilk» Ä.), Irgend welche 
Schlüsse lassen sich aus seinen Befunden nicht ziehen. 

Es mag hier auch eine Erkrankung der Seidenraupe Erwäh- 
nimg finden, die für die Lehre von der Bacterienentwickelung im 
lebenden Körper von grosser Bedeutung ist, nämlich die Febrine, 
auch Gattine, Fleokenkrankheit genannt. Sie hat früher enorme 
Yerheerungen unter den Seidenraupen angerichtet. Li den Jahren 
1853 — 56 vielfach angestellte Untersuchungen haben ergeben, dass 
es sich um Mikrokokkenerkrankungen handelt. NXgeli nannte den 
Filz Nosema bombycis. Seine Zellen sind oval, 8 — 4 jit lang 
und 2 fi breit. Fasteüb hat experimentell den iN'achweis geleistet, 
dass diese Körperchen die Febrine verursachen und hat auch das 
Yerfahren angegeben, wie man die Krankheit verhüten kann. Da 
der Mikrokokkus auf die Eier übergeht, so werden die Schmetter- 
linge separirt und nach der Begattung und Eierabgabe mikrosko- 
pisch untersucht. Sind die Schmetterlinge krank, so werden auch 
die Eier vernichtet. Die Schlaff sucht, maladie de morts-blancs, 
die durch Tödtung der Seidenraupen der Seidencultur jährlich 
grossen Schaden zufügt, wird nach B^schamp und Fastetjb durch 
den Mikrokokkus bombycis, der aus ovalen 1 — l,5fi langen 
häufig aneinandergereihten Zellen besteht, verursacht. 

Bei seinen experimentellen Untersuchungen über Wundinfec- 
tionskrankheiten fand Koch, dass durch verschiedene Mikrokokken 
sich bei Thieren Wundkrankheiten erzeugen lassen. So erhielt er 
durch Impfung von Feldmäusen mit fauligen Substanzen einen Mi- 
krokokkus mit runden Zellen von 0,5 |!;i. Durchmesser, welcher bei 
Feldmäusen und Hausmäusen eine von der Impfstelle aus fort- 
schreitende Gewebsnekrose verursachte, während das Blut von 
Mikroorganismen freiblieb. 
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Naoh Einapritzuiigea von faulendem Blnt bei Kaniacheti ent- 
eile eich ao Ort und Stelle ein Hikrokokkus von 1,5 fi. Durch- 
ar, welcher zu fortschreitender AbEceasbilduDg führte. Nach 
pritzung von Uacerationeflüesigkeit erhielt er einen Mikrokokkne 
0,23 ^., welcher eich im Blute entwickelte und metasta tische 
le in Leber und Lunge, sowie Peritonitis verursachte (Pjämie). 
Injection von faulendem Fleischinfus ergab eine Entwickelung 
ovalen 0,8 — 1,0 ft. langen Zellen im Blute, namentlich in den 
Ilaren, welche die Thiere ohne örtliche Entzündung tödtete 
t«ri tische Septicämie). 

Nach M. WoLFT (f<>rA. ArcA. .92. Bd.) geht der nach Europa 
(chte Qraupapagei (Psittaous erlthacua) in grosser Zahl an einer 
'okokkusniycose zu Grunde. Die Uikrokokken finden sich in 
allen Organen namentlich aber in den Capillaren der Leber 
deren Umgebung, wo sie Nekrose der I,ebeTzellen aber keine 
rung Tenmaohen. 

86. Die Mlbroliacterleii werden alle in eine Gattui^g zu- 
gestellt, welche die Bezeichnung Bactertnm erhalten hat. 
len bekanntesten Formen sind Bacterinm termo (Fig. 83) 
ct. Llneola. Krsteres bildet kleine, je nach der Einstel- 
ir Linse bald schimmernde, bald schwärzliche, in der Mitte 
inflrte Stäbchen von 1 — 1,5 Mikromm. Länge, welche bald 
, bald in mehr oder weniger lebhafter Bewegung sind. Kach 
Teilung sind sie oft paarweise verbunden, doch bilden sie 
etten oder Fäden, wohl aber Zooglöamassen , welche sich 
t>edeutenden Reichthum an Gallertsubstanz zwischen den 
n auszeichnen. B. termo findet man sehr gewöhnlich nebea 
Bacterien in faulenden Substanzen, es ist indessen wahr- 
:h nicht die aÜBinige Ursache der stinkenden Fäulniss. In 
ungen rein gezüchtet verursacht es einen käsigen Geruch 
b), Bacterium Lineola ist cjiHndrisch mit geraden 
änden und in allen Theilen grösser, als Bacterium termo, 
ich im Wasaer, auf Kartoffeln, in Infusionen etc. Der In- 
halt der 3,8— 5. Mikromm. langen und 1,5 fi. 
breiten Zellen ist hellglänzend von feinen 
Körnchen durchsetzt Im Uebrigen verhält 

, "* t_ CS sieb wie Bacterium termo, schwimmt 

i *_' ', " oft lebhaft umher, bald vor- bald rOckwärts- 

', t's.* schnellend, bald Bogen beschreibend, bald 

* t 'i ^ rotirend, bald zitternd. Zu andern Zeiten 

' ** ist es in Ruhe. An der Oberfläche von 

3. BKctiriDtD Flüssigkeiten bildet es Häutcheo. 

Vargr. Boo. lu Flüssigkeiten, deren Nährlösungen 

erschöpft sind, bilden' Mikrokokken und 

Mikrobacterien pulverige Niederschläge. 

ildung ist bei Bacterium nicht nachgewiesen. 

iPasteub ist auch das Ferment der Milchsäuregährung 
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und der Essiggährung ein kleines in der Mitte eingeschnürtes 
Bacterium. Von Schbötter ist ferner ein Bacterium, welches in Milch 
einen gelben (B. xanthinum), ein solches, welches in Eiter einen 
grünblauen (B. aeruginosum) und ein Bacterium, welches in Infu- 
sionen von Maiskörnern einen braunen Farbstoff (B. brunneuni) pro- 
ducirt, beschrieben worden. 

Beim Menschen sind Mikrobaoterien bis jetzt nur in abgestor- 
benen faulenden Gcwebsmassen und in zersetzten Secreteu neben 
anderen Mikroorganismen beobachtet worden. 

Nach Pasteur ist ein kleines in der Mitte eingeschnürtes Bac- 
terium (Microbe du chol^ra des poules) die Ursache der als 
Cholera bezeichneten Hühnerkrankheit, welche klinisch durch grosse 
Mattigkeit und Schlafsucht der Hühner, anatomisch durch eine hä- 
morrhagische Entzündung des Duodenum ausgezeichnet ist. Die 
Mikroorganismen finden sich im Blute und in den Geweben und sind 
bei Luftzutritt in neutralisirter Hühnerbouillon cultivirbar. 

Koch und Gaffky erhielten aus verunreinigtem Flusswasser 
ein 1,4 ^i. langes 0,6—0,7 fx. breites an den Enden schwach zuge- 
spitztes Bacterium, welches sich mit Anilinfarben nur an den Polen 
färbt, auf sterilisirter Blutserumgelatine und in kaltem Infus von 
gekochtem Rindfleisch sich cultiviren lässt. Bei Kaninchen tritt 
8 — 12 Stunden nach der Impfung hohes Fieber und in kurzer Zeit 
der Tod ein. Durch das Bacterien haltige Blut der Kaninchen 
lassen sich Sperlinge, Hühner und Mäuse mit Erfolg impfen, nicht 
aber Hatten, Meerschweinchen, Katzen und Hunde. 

Literatur: § 171; Billroth, Untersuch, üb, Coccöbacten'a sep' 
tica, Berlin 1874; Eidam, CohjCs Beitr» z, Bio/, d, Pßs. /; 
ScHBÖTTEB ebenda 1; Koch u. Gaffet, Mitth, a. d. k, Gesundheit»' 
amte I 1881; Fasteub, Bull. rf. VJcad. de mM. 1881; OobitiL| 
Arch, de pkys, IL s. t, Ä. 

§ 187. Unter den verschiedenen Gattungen, welche in der 
Gruppe der Desmobacterien unterschieden werden, ist die für den 
Arzt bedeutsamste die Gattung BacUlus, indem sämmtliche patho- 
genen stäbchenförmigen Spaltpilze ihr zugezählt werden. Sie ist 
durch Bildung cylindrischer Stäbchen (Fig. 84 ä) ausgezeichnet, 
welche bei ihrer Vermehrung in die Länge wachsen und sich in 
der Quere theilen. Erfolgt beim Längenwachsthum längere Zeit 
keine Quertheilung, so können sich lange ungegliederte Stäbe und 
Fäden (Fig. 86 6 c) bilden. Bleiben getheilte Stäbchen noch im Zu- 
sammenhange, so bilden sich Stäbchenketten (Fig. 84 c). Bei man- 
chen Bacillusformen sind die einzelnen Stäbchen am Ende abge- 
stutzt, bei anderen Species sind sie abgerundet oder auch zuge- 
spitzt. 

Die Bacillen bilden alle Sporen, welche in der Zahl von ein 
bis drei (Fig. 84 d, Fig. 85 d und Fig. 89 d) in den kurzen Stäbchen 
oder aber in grösserer Zahl in den langen Fäden (Fig. 86 d) auf- 
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treten. In den Stäbchen liegen die Sporen bald am Ende, bald in 
der Mitte und bildea im ersteren Falle nicht selten köpfchenartige 
Anschwellungen. Durch Keimung aus den Sporen entstehen neue 
Stäbchen (Fig. 84 f, Fig. 85 e und Fig. 86 e). 

Bei Sporenbildung in den Stäbchen findet meist eine merkliche 
Gestaltveränderung nicht statt. In anderen Fällen erhalten diesel- 
ben eine spindelförmige oder keulenförmige oder birnförmige Ge- 
stalt (Fig. 85 (i), und man hat aus dieser Erscheinung die Veran- 
lassung genommen eine eigene Gattung Clostridium aufzustellen. 
Zahlreiche Autoren zählen indessen auch diese Formen zu den Ba- 
cillen. 

Bei mehreren Bacillen sind sowohl Ruhe- als Schwärmzustände 
beobachtet , wobei als Bewegungsorgane Geiselfäden (Fig. 84 h) die- 
nen. Bei andern kennt man nur Ruhezustände. 
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Fig. 84. Bacillus subtilis in verschiedenen Entwickelangsstadien (Piuz- 
MOWSKi). a Einzelne Stäbchen, h Stäbchen mit Geiseln, e Stäbchenkette, d Eid- 
zelzellen mit Sporen, e Kette von Stäbchen mit Sporen. / 1 — 5 Keimung einer 
Spore. Vergr. 800. 

* 

Die Bacillen erregen durch ihre Lebensthätigkeit Gährungen 
und sind in neuester Zeit auch als die Ursache verschiedener Er- 
krankungen des Menschen erkannnt worden. Einige Formen er- 
zeugen Pigmente. 

Unter den nicht pathogenen, Gährung erregenden Formen ist 
die bekannteste der Baclllas subtilis, dessen Sporen in der Luft 
sehr verbreitet sind und demgemäss auch auf zahlreichen Gegen- 
ständen getroffen werden. Man kann sie sehr leicht dadurch erhal- 
ten, dass man ein Heuinfus offen im Brustkasten stehen lässt. Auf 
Kartoffelscheiben oder auf Mist von Pflanzenfressern gezüchtet, bil- 
det er weissgelbe Häufchen, auf Flüssigkeiten dünne und dicke 
Häute. Zu seiner Entwickelung bedarf er des Sauerstoffes. Nach 
Fitz vergährt er Glycerin zu Aethylalcohol. 

Die ausgebildeten Stäbchen (Fig. 84 a) sind 6/u. lang; die zu 
Zeiten auftretenden schlangenartigen Bewegungen werden durch 
1 — 2 Geiseln (6) ausgeführt. Durch Auswachsen der Stäbchen 
können sich ungetheilte Fäden und nach Theilung derselben Stäb- 
chenketten bilden. Die Einzefzellen können in ihrem Innern glän- 
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zende scharf conturirte Sporen (de) entwickeln, welche entweder 
in der Mitte oder aber einem Ende genähert liegen. Späterhin 
gehen die Zellen, aus denen sich die Sporen gebildet haben, zu 
Grunde. Bei der Keimung wird die Spore (Fig. 84/* l — 5) blass, 
verliert ihren lichtglanz und ihren scharfen Gontur. Dann tritt 
an beiden Polen ein Schatten auf, während die Spore in zitternde Be- 
wegung geräth. Nach einiger Zeit tritt der Sporeninhalt seitlich 
aus der Membran der Spore in Form eines Eeimschlauches aus, 
welcher weiterhin sich in die Länge streckt, sich theilt und nun 
schwärmende Stäbchen producirt. Die leere Sporenmembran kann 
sich nach dem Austritt des Keimlings noch eine Zeit lang erhalten. 
Das Clostridium butyricimi oder der Bacillus amylo- 
bacter (van Tieghem), (Vibrion butyrique von Pasteür) be- 
sitzt Stäbchen von 3—10^. Länge und bildet ebenfalls Fäden und 
Stäbchenketten. Bei der Sporenbildung werden die Zellen spindelig, 
oder keulen- und kaulquappenförmig (Fig. 85 ä) und produciren 
alsdann ein bis zwei glänzende Sporen. Bei deren Keimung tritt 
.nach Resorption der Sporenmembran an einem der beiden Pole 
ein Keimschlauch aus (Fig. 85 6 1—7), welcher sich -in die Länge 
streckt und durch Gliederung neue Stäbchen bildet. 
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Fig. 86. Clostridium batyricum (nach Pbazmowski). a Kurze Stäb- 
chen, b Lange Stäbchen, d ZeUen mit Sporen, e 1 — 7 Keimung einer Spore. 
Vergr. 800. 

Der Bacillus butyricus bedarf zu seiner Entwickelung keines 
Sauerstoffs und bewirkt in Lösung von Stärke, Dextrin, Zucker oder 
Glycerin Buttei-säuregährung mit Entwickelung von Kohlensäure. 
In Stärke oder Glycerin oder Cellulose haltiger Nährflüssigkeit fär- 
ben sich die Bacillen mit Jod blau. 

unter den Pigment bildenden Bacillen ist einer der bekanntesten 
der Bacillus syncyanus. Nach Neelsen besteht er aus leb- 
haft beweglichen nach ihrer Theilung oft Ketten bildenden Stäb- 
chen von 2,5 bis 3,5 ^. Seine Entwickelung in der Milch bedingt 
Auftreten einer blauen Färbung. 

In der Gattung Leptothrlk werden von manchen Autoren Des- 
mobacterien zusammengefasst , welche lange dünne Fäden bilden, 
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rd als deren HauptrepräsentaDt ein in der Mundhöhle des 
vorkommender ftulenföimiger Spaltpilz aufgeführt, welcher 
n Leptothrlx bnccalis trägt. Die Fäden bilden häufig 
frfilz, sind mit Mikrokokken gemischt und färben sieb mit 
'erscbiedenen Säuren behandelt violett. Von vielen Auto- 
ingenommen, dass der Pilz die Ursache der Zahncaries sei. 
rSptothrix als eine besondere Gattung angesehen werdeo 
noch fraglich. Wahrscheinlich sind die Leptotbrixfädet 
isformen verschiedener Bacillen. Ebenso ist es noch strei- 
i Mikrokokken, welche im Mund stets mit ihr zusammen 
n, in ihren Eotwickelungskreis gehören oder ob sie einem 
altpilz aogehören. 

1 obenatehendem Texte sind die einselnen Formen der Stab- 
ind Fäden bildenden SpaltpiLse nur insoweit besproolien 
L , &1b nötbig schien , um den Entwickelungskreis einiger 
bogeuen Spaltpilzen nabe atebendei Formen kennen za lernen. 
iteht siob Ton Belbet, daBB ea neben den erwähnten Fonnen 
ehr viele in ibren Eigenaobaften zum Tbeil gekannte, zum 
luoh nooh ganz unbe^nnte Spaltpilze gibt, welche zu den 
lacterien geboren. So werden z. B. unter den Bacillen noch 
e Arten aufgefmirt: 

I Bacillue Ulna, ein aerobier Spaltpilz, welcher auf ge- 
n Hühnerei weiss gedeiht und Stäbchen von 3 — 12 fi Länge 
5 — 2,9 f( Dicke und groase Sporen bildet. 3) Bacillas 

luB, ein kurzer und dünner Bacillus, welcher sich ver- 
: zweier Geiseln lebhaft bewegt und groase Sporen bildet, 
De seitliche Auftreibung der Bacillen wand veruFBachen. 
lillue ruber (Frakk), ein Pilz mit beweglichen Stäbchen, 
' gekochtem Beia eine rotbe Färbung bewirken. 4) Bacil- 

ytbroporua, ein Spaltpilz, der auf faulender eiweisshal- 
l'lUsaigkeit Schuppen und Säutchen und sohmutzig rotbe 

producirt (Cokh). Kbkh beacbreibt {Biof. Centratbl. II. B4. 

als Dispora Eaukaaika einen BaoilluB, welcher dem B. 

aehr ähnlich ist, sich aber dadurch von demgelben unter- 
t, dasB er steta zwei endständige Sporen in jedem Stäbchen 
In Milch outtiTirt erregt der Bacillus eine eigenartige 
g, die ein woblachmockendeB Getränk (im Kaukuna vielfach 
tet) liefert. 

'ie Koch gezeigt hat, enthält Gartenerde häufig einen Ba- 
der durch die groBBe BeBistenz . aeiner Sporen gegen die ver- 
nsten Einflüase ausgezeichnet ist. Faule Flüssigkeiten ent- 
meiat ein Gemenge von Bacillen, die nur zum Tbeil näher 
t sind, (VergL Fhotogramme v. Koch, Miltheil. a. d. k. 
ieüsam/e, Berlin 1881). 

)PF theilt die Stäbchen und Fäden bildenden Spaltpilze in 
pen. Die erste deraelben die Baoteriaceen umfasst jene, 

im Haupttexto unter den Gattungen Baoterium, BaoiUus 
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Tiod Clostridium aufgeführt sind. Die höher entwickelten Desmo- 
bacterien, welche oben, da unter ihnen keine pathogen en Formen 
bekannt sind, keine Erwähnung gefunden haben, ordnet er in zwei 
Ghruppen, welche er als Leptotricheen und als Cladotri- 
cheen bezeichnet. Bei beiden sollen die einzelnen Pflanzen in 
Kugel-, Stäbchen- und Fadenformen uild in Spiralen auftreten 
können, und zwar ist der Entwickelungsgang im Allgemeinen der, 
dass aus den Kugeln Stäbchen, Fäden und eventuell auch Schrau- 
ben werden und dass diese sich dann wieder in Stäbchen, kleine 
Schrauben und Kokken fragmenüren. Es wird femer angegeben, 
dass den Fragmenten Schwärmzustände zukommen, in denen sie 
Geiseln tragen. Die Cladotricheen bilden -Fäden mit Pseudoyer- 
zweigung. 

Die Leptotricheen werden durch 4 Gattungen repräsentirt. 

1) Grenothrix bildet in stehenden und fliessenden Gewäs- 
sern farblosen Schlamm, der sich durch Eisenoxydhydrat roth oder 
braun färben kann. Die aus den Fäden entstandenen Kugeln bilr 
den Gallerte. 

^) Beggiatoa bildet lange, dicke, gerade oder gewundene 
gegliederte, in Gallerte eingebettete, farblose, sich lebhaft bewegende 
Fäden, welche Schwefel enthalten, kommt besonders in Schwefel- 
thermen und in Gewässern, die durch Kloaken schlämm verunreinigt 
sind, vor und fiihrt hier zur Bildung milchweisser oder grauer und 
rother Ueberzüge des Grundes. Aus Bruchstücken von Spiralen 
sollen schwärmende Spirillen entstehen. 

3) Phragmidiothrix bildet dicke Fäden mit sehr kurzen 
Gliedern und kommt im Salzwasser der Ostsee vor. 

4) Leptothrix (s. o.) soll aus seinen Fäden ebenfalls Spi- 
ralen bilden, welche als Spirochaete denticola bezeichnet werden. 

Die Gruppe der Cladotricheen wird durch die Gattung 
Cladothrix repräsentirt, einen überaus häuflgen Wasserpilz, dessen 
Fäden durch Bildung von Pseudoverzweigungen ausgezeichnet sind. 
Die Fäden sind farblos, können aber durch Eisenoxydhydrat rost- 
farben werden. 

Eine Cladothrixform, die als Cl. Foersteri (od. Streptothrix) 
bezeichnet wird, fanden GbItb, Föbstsb und Cohn in Concremen- 
ten der Thränenkanalchen, wo sie einen dichten Faserfilz bildeten. 

Literatur über Bacillus und Clostridium: Cohk, Beiträge z, 
Biol, d. Pß, /. — ///. ; Pbazhowski, Unters, üb. d, Entwickelungs- 
gesch, einiger Bact. ^ Leipzig 1880; van Tibqheh, Bull, de la soc, 
bot. de France Fol, 24 1877; Frank, Cokns Beitr. z, Biol, d. Pß. 
L; KooH, ebenda IL; Neelsbn, ebenda III,; Bbbfeld, Bot, Zeitg, 
1878 und Schimmelpilze IF, ; Büchner in Nägeli, Unters, üb, nied, 
Pilze, München 1882, 

Literatur über Leptothrix buccalis: Bobin, Hist. nat, des veget, 
parasit,; Leber und Bottenstsin, Unters, über d, Caries d, Zähne, 
Berlin 1867 ; Klebs, ^rch, f. exper. Pal hol, V, und Art, Leptothrix in 
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'eabargs Realeneyelop.; UnxxK, Arch. f. exper. Palkol. Äfl 1882; 
■F, Die Spaltpitte, Breslau 1S83. 

Literatur über Leplolricheen und Cladotrieheen : Cosn 1. o. ; 
?p 1. 0. und EnlwickelüHgsgesehiekte über Crenolbrix polyspora, 
iin IST!) und Zur Morphologie der Spallpßanteu, Leipzig 1882; 
(KABTBB, Quart. Journ. oj Mikrosk. Science Älll. 1813 und XU. 
G; Eholeb, Pilsveget. d, weiinen oder lodten Grundes in der Rie- 
Bucht , Berieht d, Commissian zur Erforsch, deutscher Meere 
II; CxEiTKOWBKi, Zur Morphologie der Baelerien, Petersburg 187S; 
IM, Grüfe^s Arch. f. Ophlhalm. I, II u. XF; FBmtbb ebenda Xr. 

188. Unter den patbogenen Baetllen ist der BaeUloH an- 
s (Bact6ridie du charbon), der Erreger des Milzbrandes 
igefaendsten untersucht. 

ie Stäbeben (Fig. 86 a) sind in der Form , wie man sie im 
an Milzbrand erkrankter Thiere findet, 5—20^. lang und 
,25 ^. breit und vermehren sich durch Quertheilung. Sie 

sich in Blutserumgelatine, in Bouillon, in Saft von KartofiGln 
Qben, in Infusen von Erbsen und gequetschten S&mercien etc. 
uerBtoffzutritt züchten und waehsen am raschesten bei einer 
ratur von 30 — 40" C. Bei einer Temperatur unter 15" und 
:3° ist eine Entwickelung nicht möglich, ebenso auch nicht 
»achluBS des Sauerstoffes. 

nd die genannten Entwickelungsbedingungen gegeben, so 
in die Stäbchen in die Länge (&) und können innerhalb ne- 
itunden Fäden von bedeutender Grösse (c) bilden. Nach wei- 
10 Stunden wird der helle Inhalt des Fadens granulirt, und 
siden sich in regelmässigen Abständen mattglänzende Körper 
'. sich nach einigen Standen zu stark lichtbrechenden Sporen 
rgrössem. Weiterhin zerfallen die Fäden, und die Sporen 
I frei. 

Eich Koch besteht jede Spore aus einem glänzenden scharf 
enzten centralen Körper und aus einem hellen Protoplasma- 
elcher bei der Keimung zu einem Stäbchen heranwächst {e). 
iREFELD, Pbazmowski, Klbik uud Anderen besteht die Spore 
lem protoplasmatiscbeo Centrum, das von einer doppelten 
an, dem Exosporium und dem Endosporium umschlossen 

ßei der Keimung wird das erstere durchbrochen , das letz- 
ird zur Membran des Keimlings. Der Keimling vermehrt 
jrch Theilung. 

ihwärmungszustände werden während des ganzen Entwicke- 
anges nicht beobachtet. 

ie Milzbrandbacillen gehen durch hohe Temperaturen, durch 
:knen und durch Fäulniss des Nährbodens leicht zu Grunde, 
poren dagegen sind sehr resistent (vergl, § 172) und sind 
. auch die häufigsten Vermittler der Uebertragung der Krank- 
Die Infection kann sowohl vom Darm als auch von der Lunge 
m verletzten Stellen der äusseren Haut aus erfolgen. 
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Durch deo erstgenimnten UebertraguDgsmodus erkranken Thiere, 
welche verunreinigtes Futter oder Wasser erhalten, die zweite Art 
der Infection kann in inficirten Ställen vorkommen und die dritte 
durch Verletzungen mit verunreinigten Gegenständen, endlich auch 
z. B. durch den Biss von Hunden, welche Fleisch milzbrandkranker 
Thiere gefressen haben, oder durch den Stich von Fliegen, welche 
kranken Tbieren Blut entnommen haben. 

Nach ExperimentaluDtersuchungen von Koch muss man an- 
nehmen, dass die Infection am häufigsten vom Darm aus erfolgt 
nnd dass sie hier durch Sporen vermittelt wird, indem die Bacillen 
im Magensaft zu Grunde geben. Gelangen die Sporen und die aus 
ihnen entstehenden Bacillen in das Blut, so vermehreu sie sich 
hier durch Theilung und können sich schliesslich in solcher Menge 
entwickeln, dass sie auf einem Durchschnitt durch die Blutcapillaren 
(Fig. 87) in grösserer Zahl sichtbar sind. Besonders reich an Ba- 
cillen sind die Capillaren der Milz, der Lungen, der Leber und der 
Nieren. Beim Menschen erfolgt die Infection ebenfalls vom Darme 
oder von Wunden der Haut aus und verursacht an den Impfstellen 
eine örtliche meist hämorrhagische Entzündung (s. d. Gap. Haut 
und Darm). 

Durch Züchtung der Bacillen bei 42 — 43 " (Toussaint, Pasteue, 
Koch) lassen sich dieselben in ihrer Wirksamkeit so abschwächen, 
dass sie erst Schafe, dann Kaninchen und Meerschweinchen und 
schliesslich Mäuse nicht mehr tödten. Ist die Temperatur nahe an 4S ", 
so kann dieser Zustand schon in 6 Tagen erreicht werden, bei 42 " 
kann es gegen 30 Tage dauern, bis die Virulenz so gering geworden 
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ist (Koch). Durch eine erste Impfung mit Bacillen, welche Mäuse 
tödten, aber für Meerschweinchen unschädlich sind und eine zweite 
Impfung mit Bacillen, welche Meerschweinchen, nicht aber kräftige 
Kaninchen tödten, kann man Schafe und Rinder, nicht aber Mäuse, 
Meerschweinchen und Kaninchen gegen Milzbrand immun machen. 
Praktisch ist indessen diese Schutzimpfung nicht verwerthbar, da 
sie, um gegen die natürliche Infection mit Sporen vom Darme aus 
zu schützen, mit sehr virulentem Impfstoff ausgeführt werden muss, 
so dass ein grosser Procentsatz der Schafe (10 — 15 ^\q) an der 
Präventivimpfung zu Grunde geht. Hierzu kommt, dass der Schutz 
nur von kurzer Dauer ist und die Impfung somit etwa nach Jahres- 
frist wiederholt werden muss. 

Der Bacillus desKausehbraiides(Bact^ridie du charbon 
symptomatique) ist kürzer und dicker als der Milzbrandbacillus 
und ist an den Enden abgerundet. Er ist zu Zeiten beweglich und 
bildet glänzende Sporen , die meist endständig im Bacillus liegen. 
Er ist die Ursache des bei den Bindern endemisch auftretenden 
Bauschbrandes, und seine Vermehrung im Unterhautzellgewebe führt 
zu entzündlichen Schwellungen mit Gasentwickelung. Nach Ak- 
LOiNG, Thomas und Cornevin büssen die Sporen durch ein sechs- 
stündiges Erwärmen auf 85 ® C. ihre Virulenz ein und nehmen die 
Eigenschaften eines Vaccins gegen den Bauschbrand an. 

Der von Koch entdeckte Bacillus Tuberculosis ist ein schlan- 
kes Stäbchen von 2—5, seltener bis 8 fi Länge mit abgerundeten 
Enden, welches zu keiner Zeit schwärmt (vergl. § 119 Fig. 30). Es 
lässt sich auf Binderblutserumgelatine bei Körpertemperatur züch- 
ten, vermehrt sich aber verhältnissmässig sehr langsam, so dass 
in den Kulturen erst nach 10 Tagen mit blossem Auge sichtbare 
kleine weissliche Streifen und Punkte erscheinen, die in 3 — 4 Wochen 
die Grösse eines Mohnkomes erreichen und dann nicht mehr weiter 
wachsen. Sowohl im Körper des Menschen als im Brutkasten 
können sich in den Bacillen 2 — 4 kleine, wie helle Vacuolen sich 
präsentirende Sporen bilden. 

Die Tuberkelbacillen kommen in sämmtlichen Producten mensch- 
licher und thierischer Tuberculose vor (vergl. § 118 — 122) und liegen 
darin theils frei, theils in Zellen eingeschlossen. Besonders reich- 
lich sind sie in zerfallenden tuberculösen Lungenherden und damit 
auch im Sputum. Sie sind die alleinige Ursache der Tuberculose. 

Beinculturen auf Thiere übergeimpft erzeugen eine typische 
Tuberculose. Die Bacillen färben sich besonders leicht mit Anilin- 
farben, welche in Anilinwasser gelöst sind (vergl. d. techn. Anhang). 

Ausserhalb des Körpers erhält sich der Bacillus durch seine 
Sporen. Ob eine Entwickelung und Vermehrung desselben in der 
Aussenwelt stattfindet, ist noch nicht entschieden. Jedenfalls kann 
sie nur unter besonderen Bedingungen vor sich gehen, da der Ba- 
cillus zu seinem Wachsthum relativ hoher Temperatur (30 — 41«) 
bedarf. 

Der Bacillus Leprae (Aemaüer Hansen, Neisser) ist ein 
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schlankes, an den Enden häufig zugespitztes Stäbchen von 4 — 6 fti 
Länge, das noch feiner ist als der Tuberkelbacillus (vergl. § 124 
Fig. 38). Nach Neisser sind die Stäbchen von einer Schleimhülle 
umgeben und können in ihrem Linem 2 — 3 Sporen bilden, welche 
sich wie helle unfärbbare Vacuolen präsentiren. Sie lassen sich 
mit Fuchsin und Gentianaviolett färben und auf Blutserumgelatine 
und alcalischer FleischextracUösung züchten, wobei sie zu Fäden 
von der vierfachen Länge auswachsen. Sie sind die Ursache der 
Lepra und finden sich in allen leprösen Erkrankungsherden. Auf 
Thiere geimpft rufen sie eine locale Entzündung, aber keine allge- 
meine lepröse Erkrankung hervor (vergl. § 124). 

Der Bacillus des Rotzes (Struck, Löpfler, Schütz, Bou- 
CHARD, Gapitan, Gharrin) Stimmt in seiner Grösse annähernd mit 
demjenigen der Tuberculose überein. Er ist die alleinige Ursache 
des Rotzes, lässt sich auf sterilisirtem Hammelblut- und Pferde^ 
blutserum oder auf neutralisirtem Fleischextract bei Körperwärme 
züchten, und die Reiuculturen verursachen auf Pferde geimpft wieder 
Rotz (vergl. § 125). Die Färbung der Bacillen gelingt am leichte- 
sten mit Methylenblau. 

Als Bacillus des Abdominaltyphus (Eberth, Klebs, Koch) 
wird ein kurzer dicker, an den Enden abgerundeter Bacillus (Fig. 88) 
bezeichnet, welcher sich in den entzündeten Herden des Darmes, 
in den geschwellten Mesenterialdrüsen, sowie auch in den drüsigen 
Organen von Individuen vorfindet, welche in frühen Stadien dem 
Typhus erlegen sind. Sie werden für die Ursache des Typhus ge- 
halten, es fehlt indessen noch der sichere experimentelle Beweis. 

Als BacUlus Malarlae wird von Klebs und Tommasi Grudeli 
ein schlanker 2 — 7 fi langer Bacillus (Fig. 89 a) bezeichnet, welchen 
sie in Culturen aus dem Schlamme und der Bodenluft vom Lago 
di Gaprolace in der römischen Gampagna erhalten haben. Der Ba- 
cillus wächst in Gulturen zu homogenen Fäden aus (6), welche sich 
gliedern und in ihrem Inneren Sporen {d) erzeugen. Da Impfung 
der Gulturen -bei Kaninchen ein intermittirendes Fieber mit Milz- 
schwellung hervorrief und die Bacillen sich im Blute, in der Lymphe, 




Fig. 88. Fig. 89. 

Fig. 88. Bacillas des Abdominaltyphns (Ebbrth). Vargr. ca. 600. 

Fig. 89. Bacillas Malarlae ans dem Lago di Caprolace in der römifehen 
Campagna (naeh Klsbs). a Einzelne Bacillen, b Längerer nngetbeilter Faden« 
c BaeiUenkette. d BadUen mit Sporen. Vergr. ca. 400. 
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in der Milz und im Knochenmark der Thiere nachweisen Hessen, so 
sind Klebs und Tommasi Cbudeli der Ansicht, dass die gefondenen 
Bacillen die Ursache der Malaria seien. Nach Klebs bedürfen sie 
zu ihrer Entwickelung des Sauerstoffes und einer Temperatur von 
mindestens 20^ G. MARcmAFAVA, Cuboni, Ziehl und Andere 
haben Bacillen im Blute, zum Theil auch in der Milz und im Rü- 
ckenmark von Malariakranken und an Malaria (jestorbenw gefanden. 

Literatur über den Bacillus Jnthracis: FoLLSxa>SB, Casper^s 
Fierteljahrsschr. /. ger, und off. Med, 8, ßd. 1856; BBAurax, Fireh. 
Arch, 11. ßd, 1857 ; Datainb, Compt, rend, de VAcad, des sciences 
t, LFIl 1863, und /. LXXVll 1873, AreJk. gin. Fevr. 1868; 
Pastbub , ßull. de CAcad. de mid, 1877 u. 1880, Compt. rend. t. 92 
1881; BsRFELD, Bot, Zeitung 1878 u. BoL Untersuch, üb. Schimmel- 
pilze 1881; Elsin, Quart. Journ. of Mikrosk. Sc. Apr. 1878; Bol- 
LiKGESy Der Milzbrand, Handb. d spec. PathoL v. v. Ziemssen 3. Bd. ; 
Büchner y Exper. Erzeugung d. Milzbrandeontag, a, d. Heupilzen, 
München 1880; Koch, Beilr. zur Biol. d. Pfl. v, F, Cohn 2. Bd. 
p, 277, Mittheil. a. d. kais. Gesundheitsamte, Berlin 1881 u. (Jeher 
die Milzbrandimpfung 1882 ; Toüssadtt, Becherches experimentales sitr 
la maladie charbonneuse. Paris 1879; Bolotf, Der Milzbrand. Berlin 
1883; AzkSY, Zeitschr. f. Thiermed. FIII; Toeppbb, Die neueren 
Erfahrungen üb. d. Aetiol, d. Milzbrandes. Jena 1883; ARCHAKeBLSKii 
Centralbl. f, med. fFiss. 1883 ; Fasteub, La vaccination charbonneuse, 
Paris 1883; Perroncilo, Arch. ital. de biol. IF 1883. 

Da die Bacillen des Milzbrandes nur bei einer Temperatui 
über 15^ C. bei SauerstofPzutritt sich entwickeln, so werden sicli 
in Thierleichen, welche über 1 Meter tief begraben werden, keine 
Sporen bilden können. Es kann dies hingegen nach Koch sehr 
leicht geschehen, wenn bei Beerdigung der an Milzbrand gefallenen 
Thiere Blut und Secrete (Urin) der Thiere in die oberflächlich 
gelegenen Erdschichten gerathen, in denen im Sommer die Tempe- 
ratur 15 <) C. übersteigt. Die Angaben Ton Pasteüb (Bulletin de 
PAcad. de mid. 1880 N, 28), dass die Eegenwürmer die Badllen- 
Sporen aus verscharrten Leichen in ihrem Darmcanal an die Ober- 
fläche bringen und dort mit dem Koth abgeben, erklärt Koch, ge- 
stützt auf diesbezügliche Untersuchungen, für unwahrscheinlich und 
zur Erklärung der Verbreitung des Milzbrandes unnöthig, da bei 
Yerscharrung der Leichen auch die oberflächlichen Lagen der Erde 
beschmutzt werden. Aus Koch's Untersuchungen geht hervor, dass 
die Yerschleppung durch Eegenwürmer jedenfalls nicht die Bolle 
spielt, die ihr Fastetjb zuerkannt hatj doch schliesst sie ihr Yor- 
kommen nicht aus. Da nach Koch Milzbrandbacillen auf Kartoffeln 
und alcalischem oder neutralem Heuinfus, auf kalten Infusionen 
Ton Erbsenstroh, auf zerquetschter Gerste und zerquetschtem Wei- 
zen, auf Eübensaft, Mais, Hülsenfrüchten und zcJilreichen abge- 
storbenen Pflanzen bei Anwesenheit hinreichender Mengen Ton 
Wasser gezüchtet werden können, so ist es sehr wahrscheinlich, 
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dass de auch ausserhalb des Körpers ihr Fortkommen und ihre 
Entwickelung fbiden. Es geschieht dies (Koch) am ehesten in 
sumpfigen Qegenden und an Flussufem. Hier bilden sich im Som- 
mer Sporen, welche den Winter überdauern. Bei üeberschwem- 
mungen gerathen die Keime auf die EutterstofEe. 

Falls Koch's Ansichten richtig sind, so ist das Eindringen in 
den Thierkörper als eine gelegentliche Excursion des ektogenen 
Bacillus anzusehen. Vögel sind gegen Milzbrand nicht immun, 
wie dies Pastsüb angegeben hat. Sperlinge werden durch Impfung 
ausnahmslos milzbrandig. 

Nach SxBArss und CHAMBEBLAin) {Compt, rend, 18, Dec, 1882) 
können die Bacillen des Milzbrandes durch die Placenta yon der 
Mutter auf den Fötus übergehen. 

Literatur über den Bacillus des Rauschbrandes: Abloikg, Oob- 
NEviN und Thoicas, Bull, de VJcad. de med, 1881 u. Du charbon 
bactirien, Paris 1883; Bollingeb und FsssB, D, Zeitschr. /. Thier- 
med, 1878—79 ; Böll, Die Thierseucken. fFien 1881 ; Pütz, Seuchen 
u, Herdekrankheiten, Stuttgart 1882. 

Literatur über den Bacillus tuberculosis s. § 119. 

Literatur über den Bacillus leprae s. § 124; femer: Cobkil, 
Annal, de Derm. 1881 u. Progres tndd. 1881; Hillaibet et Gaücheb, 
Gaz. de Paris 1881; Atkinson, ^rch, of Med, 1882; Majocchi und 
PsixiZABi, j4reh, della scuola d'Anat. pat, di Firenze 1882. 

Literatur über den Bacillus des Rotzes s. § 125. 

Literatur über den Bacillus des Typhus abdominalis: Ebebth, 
Firch. ^rch, 81. Bd, u. Samml. klin. Forträge N. 226; Klbbs, Arch. 
f. exper, PathoL All u, XIII; Koch, Mittheil, a, d. K. Gesundheits- 
amte, Berlin 1881; Letzebich, Jetiologie des Typhus abdom, 
Leipzig 1883; Meyer, Unters, üb, d, Bac, d. Typhus abdom. L^D. 
Berlin 1881; Coats u. Cbooke, Brit, Med, Journ. 1882. 

V. Eecxijnghattsbk (JVürzburger Zeitung 187 1)^ Ebebth (i/y- 
cosen 187 2) y Klein {Reports of the med, off. of the Priuy Council 
and locaL Govern, Board N, VI 187 5\ Sokoloep {Virch, Arch, 66. Bd.) ; 
FiBCHEL, Prager med, H^ochenschr, 1878), Eppingeb {Beitr. z, path. 
Anat. V, Klebs 1880) u. Letzebich {Arch, f. exper, Pat hol. IX u, 
XIF) haben theils in den typhösen Erkrankungsherden des Darmes 
theils in secundären Entzündungsherden der Nieren und in der 
Milz Mikrokokken gesehen und Letzebich, Klein, Fischel und 
Eppingeb haben sie auch für die Ursache des Typhus gehalten. 
TizzoNi {Studi di patologia sperim, sulla gen, del tifo abdom, Mi- 
lano 1880) glaubte die Kokken im Trinkwasser von Catania ge- 
legentlich einer Typhusepidemie gefunden zu haben. Wie die 
Frage zur Zeit steht ist es indessen sehr wahrscheinlich, dass die 
Mikrokokken nur secundare Ansiedelungen sind. Ob grössere Fäden, 
welche Klebs neben den kurzen Bacillen in den typhösen Entzün- 
dungsherden gefunden hat, in den Entwickelungskreis des kleinen 
Bacillus gehören, ist noch zu entscheiden. 

Ziegler, Lehrb. d. path. Aoat. 3. Aufl. 21 
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Literatur über den Bacillus Malariae: Klbbs u. TomcAfii-CBTr- 
DBLi, Ar eh. f. exper, PathoL XL Bd.; Ceci, ebenda XV, Bd,; Tom- 
masi-Cbüdeli, La Malaria de Rome , Paris 1881, Nuovi studi sulla 
natura delle malaria, Roma 1881 und Arck. ital, de biol. III; Mab- 
OHiAfAYA u. CuBOin, Nuovi studi sulla Malaria, Memoire presenle 
dans la seance du 2, janvier 1881; Mabghahd, Virch, Arck, 88, Bd,; 
Layebak, Nature parasitaire des accidents d^impaludisme, Paris 1881 
und Compt, rend. N, 17 1882; Ziehl, D. med. fFochensehr, 1882 
N. 48; BozsAHieYi, Biolog. Centralbl. II. N. 4; Cbcü, Areh. J. 
exper. PathoL XF. u. XVI. 

C£Gi hat sowohl über die in den malarischen , als über die 
in den gewöhnlichen Erdarten vorkommenden Keime und niederen 
Organismen Untersuchungen angestellt und sie gezüchtet. Late- 
ran will nach seiner letzten Mittheilung im Blute von Malaria- 
kranken einen zu den Protozoen gehörigen Mikroorganismus von 
der Grösse eines rothen Blutkörperchens gefunden haben, welcher 
rothe Pigmentkömehen einschliesst und Fäden aussendet. 

Ueber einen Bacillus der Syphilis macht Elebs im Archiv 
ßir experiment. Pathologie Bd. X Mittheilung. Er fand in indurir- 
ten Schankem Kügelchen und Stäbchen; durch Züchtung dersel- 
ben erhielt er Stäbchen. Durch Uebertragung dieser Stäbchen 
auf einen Affen erhielt er bei demselben Entzündungen, die theils 
syphilitischen, theils tuberculösen ähnlich waren. 

Den Befund von Exebs konnte ich trotz zahlreicher darauf 
gerichteter Untersuchungen nicht bestätigen. Ich habe im Sommer 
1878 in Gemeinschaft mit Herrn Geheimrath v. Binscesb zahl- 
reiche anatomische Untersuchungen ezcidirter Indurationen, sowie 
zahlreiche Gulturversuche mit Substanzen, die unter Cautelen in- 
durirten Bubonen entnommen waren, angestellt und stets negative 
Besultate erhalten. 

Seit dieser Zeit sind mehrfach Mittheüungen über Bacterien- 
befunde in syphilitischen Entzündungsherden gemacht worden; es 
ist indessen denselben etwas einigermaassen Sicheres nicht zu ent- 
nehmen. 

Nach einem von Koch, dem Führer der von Deutschland nach 
Egypten zur Erforschung der Cholera abgeschickten wissenschaft- 
lichen Kommission, am 17. Sept. 1883 aus Alexandrien an den 
Staatsminister von Böttichsb erstatteten Bericht finden sich im Darm 
von Choleraleichen Bacillen von der Grösse der Eotzbacillen. 
Sie dringen nicht nur in das Lumen der Lieberkühn'schen Kryp- 
ten ein, sondern bahnen sich auch einen Weg hinter das Drüsen- 
epithel und durchsetzen auch die Darmzotten. In schweren Fällen 
mit blutiger Infiltration der Darmschleimhaut finden sie sich auch 
im Bindegewebe der Mucosa und der Submucosa. Da dieser Be- 
fund constant ist und da andererseits diese Bacillen bei andern 
nicht an Cholera verstorbenen Individuen fehlen, so ist es nicht 
unwahrscheinlich, dass die Bacillen für die Genese der Cholera 
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Yon Bedeutung sind. Es ist indessen bis jetzt eine Yerimpfung auf 
Tbiere nicht gelungen. 

Als Bacillus des malignen Oedemes bezeichnet Koch 
einen Bacillus , der bei Mäusen, Meerschweinchen und Kaninchen 
unter die Haut gebracht ein weitverbreitetes Oedem hervorruft. 
Der Bacillus ist 3 — 3,5 fi. lang, etwas schlanker als der Milzbrand- 
bacillus und bildet Scheinföden von 15 — 40 /i. Länge. Die Bacil- 
len «sind zu Zeiten beweglich und bedürfen zu ihrer Entwickelung 
keines Sauerstoffes. 

Die Keime dieser Bacillen finden sich in Gartenerde, Heu- 
staub und faulenden Flüssigkeiten verschiedener Art. Sie gehen 
bei subcutaner Impfung, ausser bei Mäusen, nicht in das Blut der 
Thiere über, sondern verbreiten sich in den Körpersäften, besonders 
in den serösen Höhlen. Der Bacillus ist wahrscheinlich mit dem 
von Fasteub als Yibrion septique bezeichneten Spaltpilze identisch. 

Bbiegeb und Ehblich haben kürzlich (Beri. klin. fVoehenschr, 
1882) über einen Eall von Typhus beim Menschen berichtet, bei 
welchem nach Moschusinjectionen ein ausgedehntes entzündliches 
Oedem mit Entwickelung von Gasblasen auftrat, welches die cha- 
racteristischen Oedembacillen enthielt. 

Literatur: Koch, Mittheil: a, d. k, Gesundheitsamte, Berlin 
1881; Gafpit ebenda \ Pastbub, Bullet, ie fAc, de mSd. 1877, 
p. 793. 

Als Bacillus der Septicämie bei Mäusen beschreibt 
Koch {IVundinfectionskrankheiten 1878) einen 0,8 — 1,0 (i. langen 
und 0,1 — 0,2 fi. dicken Bacillus, den man nicht selten erhalt, wenn 
man Faulflüssigkeiten Mäusen injicirt. Er entwickelt sich na- 
mentlich in der Umgebung der Impfstelle und im Blute und liegt 
hier grösstentheils innerhalb der farblosen Blutkörperchen. Feld- 
mäuse sind gegen die Bacillen immun, Sperlinge dagegen empfang- 
lich. Bei Kaninchen tritt eine locale Entzündung ein. Thiere, 
welche eine einmalige Impfung überstanden haben, sind späterhin 
^ immun. Die Bacillen lassen sich auf alcalischer Fleischinfuspep- 
tongelatine züchten. 

Ueber die Mikroorganismen der Intestinalmycose s. d. pathol. 
Anat. des Darmes. 

§ 189. Die Sptrobacterien werden in zwei Gattungen ein- 
getheilt, von denen die eine als Spirillum, die andere als Spiro- 
chaete bezeichnet wird. 

Die Gattung Spirillum ist durch die Bildung starrer, kurzer, 

weitläufiger Schrauben ausgezeichnet, welche zum Theil Geiseln 

tragen und lebhaft schwärmen. Wellenförmig gebogene Stäbchen 

werden von Manchen auch als V i b r i o bezeichnet. Ihre Entwicke- 

lungsgeschichte ist nicht bekannt. 

Spirillum s. Vibrio Rugula (Fig. 90 b) bildet 6— 16 iw.lange, 

0,5 — 2,5 fi. dicke einfach gebogene oder mit einer flachen Windung 

21* 
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versehene Stäbe, welche sich vermittelst einer Geisel bewegen. Die 
Spirille kommt in Sumpfwasser, in Fäces und im ZahnscUeim vor. 

Spirillum s. Vibrio serpens bildet dünne Fäden von 
11 — 28jtt. Länge mit 3—4 Wellenbiegungen, kommt in stagniren- 
den Flüssigkeiten vor. 

Spirillum tenue besitzt 4—15 ju. lange sehr dünne Fäden 
mit 2 — 5 Schraubenwindungen. 

Spirillum Dndula (Fig. 90 a) ist durch 1— 1,5/u. dicke, 8— 
12 (jl. lange am Ende eine Geisel tragende Fäden mit 1\ — 3 Win- 
dungen characterisirt. Es kommt in verschiedenen faulenden Flüs- 
sigkeiten vor und führt rasche drehende und schiessende Bewe- 
gungen aus. 

Spirillum volutans besitzt Fäden von 1,5 — 2 ^. Dicke 
und 25— 30ju. Länge mit 2^ — 3^^ Windungen, welche an beiden 
Enden Geiselfäden tragen. Pathogene Formen sind unter den Spi- 
rillen nicht bekannt. 

Die Gattung Spirochaete ist durch flexile lange enggewundene 
Schrauben characterisirt. 

Die Spirochaete plicatilis bildet 100—225^/. lange sehr 
feine enggewundene Fäden; ist in Sumpfwasser und Rinnsteinen 
sehr häufig und macht sehr schnelle Bewegungen. 

Die Spirochaete buccalls ist 10—20 ^. lang, an beiden Enden 
zugespitzt und wird nicht selten im Secret der Mund- und Nasen- 
höhle gefunden (vergl. Fig. 10 pg. 82). Sie scheint keine patho- 
gene Bedeutung zu haben. 

Die Spirochaete Obermeierl (Fig. 91) findet sich constant im 
Blut an Typhus recurrens Leidender während des Fieberanfalles, 
und es ist auch ihre Vermehrung im Körper die Ursache der 
Krankheit. 





Fig. 90. Fig. 91. 

Fig. 90. Spirillum s. Vibrio Rugala {h) und Spirillum Undula (a) aas 
einem kalten Aufguss aerschnittener Begenwfirmer. Nach einem mit Gkntianaviolett 
behandelten Trockenpräparat. Yergr. 600. 

Fig. 91. Spirochaete Obermeieri aus dem Blute eines Becnrrenskranken 
nach einem mit Methylviolett behandelten Trockenpräparat. Vergr. 500. 

Sie ist 16 — 40 [x. lang und besitzt zahlreiche Windungen. Im 
frischen Blutstropfen untersucht zeigt sie eine sehr lebhafte Be- 
wegung. Cabteb und Koch gelang es, die Spirochaete mit Erfolg 
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auf Affen zu übertragen, dagegen ist über ihre Entwickelung und 
über ihren Aufenthalt ausserhalb des Blutes nichts Sicheres be- 
kannt. Ebenso ist es unbekannt, wo sie oder ihre Keime in der 
fieberfreien Zeit der Erkrankung sich befinden. 

Zopp und Nbexsen nehmen an, dass die Spirobaoterien ledig- 
lich Schwärmstadien yon Leptotricheen seien, welche alsdann durch 
TJebergang in die Kokkenform zum Euhezustand gelangen. So soll 
z. B. die Spirochaete buccalis nur ein Schwärmzustand der Lepto- 
thrix buccalis sein. Ob diese Anschauung richtig ist, müssen 
weitere Untersuchungen ergeben. 

Literatur über Spirochaete Obermeieri: Obermsieb, Centralbl, 
f. med, ff^iss, 1873 und Berliner klin. fFochenschr, 1873 iV. 33; 
Weigeet, D. med, Wochenschr, 1876 \ Heydenbeich, D, Parasit d, 
Rückfallfyphus, Berlin 1877 ; MoczuTKOWSKr, D. Arch, f. klin. Med, 
XÄIF,; Caetee, D. med, Wochenschr. 1879 N. 16 u. 23. 

3. lieber die Mutabilität der Spaltpilze. 

§ 190. Wie aus dem letzten Capitel hervorgeht, haben die 
letzten Jahre den Nachweis erbracht, dass es Krankheiten gibt, 
welche durch Spaltpilzinvasionen herbeigeführt werden. Sie haben 
femer gezeigt, dass diese Spaltpilze in bestimmten jeweilen für die 
betreffende Krankheit characteristischen Formen auftreten und dass 
sie bei Culturversuchen auch einen bestimmten für die Spaltpilze 
jeder Erkrankung characteristischen Formenkreis durchlaufen. 

An diese Thatsache knüpft sich nunmehr auch die Frage, ob 
diese gefundenen Spaltpilzformen auch Species in naturhistorischem 
Sinne seien, oder ob es sich dabei nur um Ernährungsmodifica- 
tionen anderer pathogener oder nichtpathogener Spaltpilze handle. 

Wenn man den ständig in mehr oder minder typischer Weise 
wiederkehrenden Verlauf der durch Spaltpilze hervorgerufenen In- 
fectionskrankheiten erklären will, so wird man nothw^diger Weise 
zu der Annahme gedrängt, dass die den einzelnen Krankheiten zu- 
kommenden Spaltpilze ganz specifische und auch bis zu einem ge- 
wissen Grade constante Eigenschaften besitzen müssen. 

Für diese Annahme hat auch die experimentelle Forschung 
über die pathogenen Spaltpilze insofern eine Bestätigung gebracht, 
als sie zeigte, dass von den Krankheit erregenden Spaltpilzen sich 
Manche in verschiedenen Nährlösungen ausserhalb des Körpers 
durch zahlreiche Generationen hindurch züchten lassen und dabei 
mit grosser Constanz auch jene Eigenschaften beibehalten , welche 
sie befähigen zu jeder Zeit in einem empfänglichen menschlichen 
oder thierischen Organismus die betreffende Krankheit hervorzu- 
rufen. 

Aus den neuesten Forschungen hat sich aber auch ergeben, 
dass sie doch nicht unter allen Umständen diese Fähigkeiten be- 



326 Spaltpilze. 

wahren , dass es im Gegentheil möglich ist , durch Aendenmg der 
Lebensbedingungen auch eine gewisse Aenderung der physiologischen 
und morphologischen Eigenschaften der Spaltpilze zu erreichen. 

Nägeli hat durch Experimentaluntersuchungen gezeigt, dass 
nicht pathogene Spaltpilze, die eine bestimmte Gährwirkung aus- 
üben, durch Züchtung in Nährlösungen von anderer Zusammen- 
setzung dahin gebracht werden können, dass sie ihre ursprünglichen 
Fähigkeitött verlieren und andere Gährungen erregen. Gefärbte 
Spaltpilze können ihre Farbe verlieren und farblose einen ausge- 
sprochenen Farbenton annehmen. 

Nach Fitz kann man dem Bacillus butyricus durch 5 stündi- 
ges Erhitzen auf 90® C. seine Fähigkeit Gährung zu erregen voll- 
ständig nehmen. 

ToussAiNT hat gezeigt, dass Milzbrandblut, wenn es 10 Mi- 
nuten lang auf 55® G. erhitzt wird, oder wenn es einen Zusatz 
von 1^ Carbolsäure erhält, seine Virulenz verliert. 

Pasteur hat hierauf nachgewiesen, dass durch diese Procedur 
die Milzbrandbacillen selbst geschwächt werden und dass sie auch 
bei weiterer Cultivirung abgeschwächt bleiben. 

Weiterhin hat Chauveaü gefunden, dass man dieselbe Ab- 
schwächung auch durch 52® G. in 15 Minuten und durch 50® in 
zwanzig Minuten erreichen kann. 

Durch Koch endlich wissen wir, dass eine Gultur der Bacillen 
bei 43® in ungefähr 6 Tagen, bei 42® in ungefähr 30 Tagen deren 
Virulenz so weit abschwächt, dass Mäuse durch die Impfling nicht 
mehr getödtet werden. 

Die in der Zeit von 10 Minuten bei 55® abgeschwächten Ba- 
cillen erhalten schon in der ersten Umzüchtung ihre volle Virulenz 
wieder. Die bei niedriger Temperatur abgeschwächten Bacillen 
behalten dagegen dauernd oder wenigstens längere Zeit die durch 
die Abschwächung erhaltenen Eigenschaften. 

Durch Untersuchungen von Ghamberland und Roüx ist femer 
dargethan worden, dass ein Zusatz von Garbolsäure zur Nährflüssig- 
keit im Verhältniss von ^^ eine Entwicklung der Milzbrandbacillen 
noch gestattet, aber in einer Zeit von 29 Tagen deren Virulenz 
beseitigt. Von Interesse ist, dass die Garbolsäure bis zu ^^ die 
Sporenbildung verhindert. Endlich lassen sich die Bacülen durch 
doppelt chromsaures Kali (yAtt — töVtt) abschwächen. 

Aehnliche Beobachtungen haben Arloing, Thomas und Gornevin 
auch an den Sporen der Rauschbrandbacillen gemacht, welche durch 
eine Temperatur von 85® G. in 6 Stunden unschädlich werden. 

Nach Koch kann ein geschwächter Spaltpilz, ein Vaccin, seine 
Virulenz auch dadurch voUkommen verlieren, dass man ihn lange 
Zeit in derselben Nährflüssigkeit lässt. Wahrscheinlich wirken da- 
bei die eigenen Stoffwechselproducte schädigend auf ihn ein. 

Buchner erzielte eine Abnahme der Virulenz der Milzbrand- 
bacillen durch Züchtung derselben in Lösungen von Fleischextract 
bei 36 ® G. in einem Schüttelapparat , und glaubt , dass die durch 
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das Schütteln gesteigerte Sauerstoflfzufuhr und die damit zusammen- 
hängenden günstigen Ernährungsverhältnisse die Abnahme der Viru- 
lenz bedingen. Ein ähnliches Resultat erhielt er auch durch Züch- 
tung der Milzbrandbacillen in alcalischer Eiweisslösung. 

Nach diesen Angaben, die als feststehend erachtet werden dür- 
fen, kann es keinem Zweifel mehr unterliegen, dass es nichtpatho- 
gene und pathogene Spaltpilze gibt, deren physiologische Eigen- 
schaften sich abändern lassen, und wenn es auch nicht gestattet ist, 
eine solche Mutabilität ohne Weiteres für alle pathogenen Spalt- 
pilze anzunehmen, so ist damit doch gezeigt, dass die physiologi- 
schen Eigenschaften pathogener Spaltpilze nicht nothwendig auch 
vollkommen unabänderliche sein müssen, dass vielmehr einzelne der- 
selben verloren gehen können, ohne dass dadurch die Wachsthums- 
und Vermehrungsfähigkeit des Spaltpilzes eine Einbusse erleidet. 

Durch Untersuchungen von NIgeli, Neelsen, Buchner und 
Anderen hat sich weiterhin ergeben, dass der Nährboden nicht nur 
auf die physiologischen Eigenschaften sondern auch auf die Entwicke- 
lungs- und Vermehrungsformen einen Einfluss ausüben kann. So 
ändern sich z. B. bei den sog. Heubacillen unter dem Einfluss der 
Veränderung der Nährflüssigkeit sowohl die Länge als die Dicke und 
die Form der einzelnen Bacillen, und nach Nägeli und Anderen 
sollen fadenförmige Spaltpilze in Mikrokokkusformen und Spirillen in 
gerade Stäbchen übergehen können. Nach diesen Angaben ist also 
auch eine gewisse Mutabilität der Vermehrungsformen vorhanden. 

Literatur : KXgeii, Die niederen Pilze, 1877 und Untersuchungen 
über niedere Pilze, München 1882 ; Büohnbb, Die Nägeli^sche Theorie 
der Infectionskrankheiten, Leipzig 1878, mehrere arbeiten in Nägeli, 
Unters, üb. nied, Pilze 1882, Firch, Arch, 91 Bd. und Eine neue 
Theorie über Erzielung v. Immunität; Wbrnich, Die accomod. Züch- 
tung der Infectionsstoffe , Kosmos IV 1880, Die Entwickelung der 
organis. Krankheitsgifte. Berlin 1880 und Desinfectionslehre 1882; 
Pastbub, Compt. rend. ÄCII; Toussaint, s. § 182; Chauvbau, Compt. 
rend. XCFI, Chambebland et Boux ib. ÄCFl; Abloing, Thomas, 
CoKNBViN, s, § 188; Koch, Wundinfectionskrankh, 1878, Mittheil, 
a. d. k. Gesundheitsamte 1881, und Ueber die Milzbrandimpfung. 
Berlin 1882; Gapfky, Mittheil. a. d. k. Gesundheitsamte 1881; Fok- 
KBB, Firch. Ar eh. 88. Bd, ; Sbmmeb, ebenda 83. Bd.; Nbelsbn, s. 
§ 187. 

§ 191. Die Spaltpilzformen, welche zur Zeit von Seiten der 
auf diesem Gebiete arbeitenden Aerzte unterschieden werden, können 
sicherlich zum Theil nicht den Anspruch erheben für Species im 
naturhistorischen Sinne zu gelten. Da die physiologischen und 
morphologischen Merkmale, nach denen wir die Spaltpilze in Arten 
einzutheilen pflegen, sich theilweise als nicht constante erwiesen 
haben, so können sie auch nicht als Merkmale einer Species in 
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naturhistorischem Sinne gelten. Wir müssen daher NIgeli Recht 
geben, wenn er sagt, dass die pathogenen Spaltpilze nur Emahrungs- 
modificationen anderer Spaltpilze, nicht naturhistorische Species sind, 
und dass die letzteren erst noch bestimmt werden müssen. 

Wenn indessen danach auch die einzelnen pathogenen Spalt- 
pilze sich als besondere Spaltpilzspecies nicht behaupten^ soUten, 
so hat dies für ihre Beurtheilung als Krankheitserreger doch nur 
geringe Bedeutung. 

Jedenfalls ist ihre Mutabilität keine so bedeutende, dass sie 
heute als unschädliche Gährungserreger oder als Pigment-Bildner 
und morgen als Krankheitserreger functioniren könnten. Sie halten 
ihre physiologischen Eigenschaften offenbar mit einer gewissen Hart- 
näcki^eit fest und verbleiben zahllose Generationen hindurch in 
der pathogenen Emährungsmodification. 

Soweit also Spaltpilze als Krankheitserreger Gegenstand der 
Untersuchung sind, wird sie der ärztliche Spaltpilzforscher als spe- 
cifische Formen betrachten und er wird auf dem in den letzten 
Jahren betretenen Wege beharren und fortfahren in seinen Be- 
mühungen, die biologischen Eigenschaften jeder der gefundenen 
Formen möglichst genau kennen zu lernen. 

Jeder bacteritischen Infectionskrankheit mit eigenartigem Ver- 
lauf muss auch eine Spaltpilzform mit besondem Eigenschaften zu- 
kommen, und diese sind in erster Linie zu erforschen. 

Ist man auf diese Weise in den Besitz einer gesicherten Kennt- 
niss über diesen oder jenen pathogenen Spaltpilz gekommen, so 
wird weiterhin die Frage zu entscheiden sein, in welchen Emäh- 
rungsmodificationen derselbe ausserhalb des Körpers, in verschie- 
denen Nährmedien auftreten kann, wie weit also die Grenzen seiner 
Mutabilität in Rücksicht auf seine physiologischen und morpho- 
logischen Eigenschaften sich erstrecken. Es hat der Entscheid die- 
ser Fragen nicht nur ein grosses wissenschaftliches sondern auch 
ein eminent practisches Interesse, indem dadurch sowohl die Frage 
nach der Entstehung als auch nach dem spontanen oder durch ärzt- 
lichen Eingriff zu erzielenden Untergang der bacteritischen Krank- 
heitserreger berührt wird. 

Wir sind heute noch weit davon entfernt in letztgenannter Hin- 
sicht über gesicherte Thatsachen berichten zu können. Abgesehen 
von den in § 190 und§ 182 erwähnten Experimentaluntersuchungen 
kennen wir von keinem pathogenen Spaltpilz eine unschädhche Er- 
nährungsmodification, und können danach auch nicht mit Bestimmt- 
heit sagen, dass sie solche haben. 

Die einer Spaltpilzform zukommende Mutabilität muss je- 
weilen ihre bestimmten Grenzen haben. Ein Spaltpilz kann inner- 
halb der uns zur Beobachtung gegebenen Zeiträume keine Eigen- 
schaften erwerben, die der Species, welcher er angehört, nicht zu- 
kommen. Es ist danach möglich, dass bei manchen der bekannten 
Formen nur sehr geringe Abweichungen von den uns bereits be- 
kannten Lebensvorgängen vorkommen. Vielleicht repräsentirt der 
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eine oder der andere sogar eine naturhistorische Species. Andere 
sind vielleicht sehr verschiedener Umwandlung fähig. 

Eine sichere Beurtheilung des Verhältnisses pathogener Bac- 
terienformen zu nichtpathogenen ist danach zur Zeit nicht möglich. 
Die klinischen Beobachtungen sprechen zwar dafür, dass die Wirk- 
samkeit der Infectionspilze in gewissen Grenzen schwankt. Wir 
müssen ferner auch annehmen, dass im Laufe der Zeiten die in- 
fectiösen Krankheitserreger erst zu dem geworden sind, was sie 
jetzt sind, dass namentlich die Contagien nicht sofort als solche 
entstanden, sondern im Organismus zu solchen umgebildet worden 
sind. Allein in Alledem liegt nichts, was uns nöthigte, anzunehmen, 
dass die Krankheitserreger ihre Eigenschaften rasch d. h. innerhalb 
einer beschränkten Zahl von Generationen ändern. Sie scheinen im 
Gegentheil ihre Eigenschaften mit Hartnäckigkeit beizubehalten. 
Wir dürfen daher wohl annehmen, dass eine Umwandlung unschäd- 
licher Spaltpilzformen in pathogene und umgekehrt nur selten und 
nur unter besonderen Bedingungen vorkommt, dass also die 
pathogenen Spaltpilze, auch wenn sie keine natur- 
historischen Species sind, durch lange Zeiträume 
hindurch in der pathogenen Vegetationsform sich er- 
halten. 

Davaike, Coze und Felz haben vor einigen Jahren die Angabe 
gemacht, dass die Virulenz des aus fSaulendem Blute erhaltenen 
septischen Giftes ganz ungeheuer sich steigere und dass in der 
25ten Generation zur Erzielung der nämlichen Wirkung nur ein 
Trilliontheil der anfanglich gebrauchten Impf Substanz nöthig sei. 
Diese Angaben sind von verschiedenen Autoren dazu verwerthet 
worden, um die Annahme, dass aus nicht pathogenen Formen patho- 
gene Spaltpilze im Organismus in kurzer Zeit herangezüchtet wer- 
den, zu stützen. Später hat sich Davaike selbst überzeugt, dass 
das Gift seine volle Virulenz schon in der 2 — 3ten Generation er- 
hält und Koch hat gezeigt, dass die Steigerung der Virulenz bei 
der 2 — 3ten Impfung durch die bei der fortgesetzten Impfung ent- 
stehende Beincultur des ursprünglich verunreinigten, d. h. mit an- 
deren Organismen vermengten Spaltpilzes erklärt wird. Gatfky 
kam durch seine Untersuchungen zu demselben Besultate, dagegen 
gibt BosEKBEBGEB {Centralbf, f, med, fFissensch, 1882 N, 2) neuer- 
dings an, dass er bei Impfung mit - Oedembacillen eine länger an- 
dauernde Zunahme der Virulenz beobachtet habe. 

Webnich gibt an, dass auch die Infeotionskraft des Mikro- 
kokkus prodigiosus , d. h. die Fähigkeit sich zu vermehren und 
rothen Farbstoff zu produciren, durch Abänderung der Cultur- 
methode sich steigern lasse. Auch diese Beobachtung lässt sich 
nach GAFFirr durch den Ausschluss von Verunreinigungen erklären. 

Btjchneb hat zuerst im Jahre 1880 die Mittheilung gemacht, 
dass sich Heubacillen in Milzbrandbacillen umwandeln lassen. Man 
erhält diese Heubacillen aus gekochten Heuinfusen, indem das Heu 
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neben Bacillen, welche buttersaure Gährungen bewirken und solchen, 
welche Oljcerin in Butylalcohol, sowie solchen, welche Glycerin 
zu Aethjlalcohol yergähren, auch Keime Ton Bacillen enthält, 
welche dem Kochen widerstehen und von Bvchiteb als Heubacillen 
bezeichnet werden. Injicirt man diese Heubacillen Yersuchsthieren 
in die Blutbahn, so yerursachen sie keinen Milzbrand. Züchtet 
man sie dagegen durch yiele Generationen hinduroh in Fleischex- 
tract und dann in arteriellem Kaninchenblute, so sollen sie giftige 
Eigenschaften erhalten und bei Mäusen nach einer Incubations- 
zeit Ton 2 — 9 Tagen Milzbrand hervorrufen. Durch Umzüch- 
tung der Bacillen des Milzbrandes soll man wieder einen Bacillus 
erhalten können, dessen Eigenschaften mit denen des Heubacillus 
identisch sind. 

Koch Ql. c.) bestreitet die Bichtigkeit der Beobachtung von 
BvcHNSB und yermuthet, dass letzterer mit dem Bacillus des ma- 
lignen Oedemes ezperimentirt und denselben mit dem Milzbrand- 
bacillus Terwechselt hat. Er glaubt, dass Btichneb's Culturen nicht 
rein waren, dass in dieselben andere Keime geriethen, welche die 
ursprünglichen Bacillen yerdrängten. Bei der yermeintlichen Züch- 
tung yon Heubacillen im Blute entwickelten sich wahrscheinlich 
Oedembacillen oder ein anderer ähnlich wirkender Bacillus, und 
seine Milzbrandbacillen wurden bei der Bückzüchtung eben&lls 
durch andere ähnliche Bacillen yerdrängt. 

In einer neueren Mittheilung {Silzutig der Akad, d, Wissensch, 
in München 1882 und in Nägeii, Unters, üb, med. Pilze 1882) be- 
harrt BucHKEB auf seinem Standpunkte und theilt neue Versuche 
mit. Danach soll der Bacillus subtilis (Cohk) eine Bezeichnimg 
sein, unter welcher yerschiedene Spaltpilzformen zusammengefust 
werden, und zwar 1) Heubacillen, 2) das Buttersäureferment von 
Pasteub, 3) der yon Fitz (Berichte der deutschen Chem. Gesei/sch. 
9. Bd. 1878) aufgefundene Spaltpilz, welcher Glycerin zu Aethyl- 
Alcohol yergährt, 4) Milzbrandbacillen. Diesen Filz, der als eine 
botanische Species anzusehen ist, nennt Büchnsb Bacterium subtile. 

Die Eigenschaften der Milzbrand erzeugenden Yegetationsforni 
des Bacterium subtile soll man bei Züchtungen beliebig erhalten 
oder ändern können. Bei der XJmzüchtung zu nicht yirulenten 
Yegetationsfonnen entstehen üebergangsformen , welche Zwischen- 
stufen zwischen Milzbrandbacillen und Heubacillen darstellen, und 
yon denen die mittlere nur noch in sehr grossen Dosen Milzbrand 
heryorruft, die letzte ganz unschädlich ist. Die TJmzüchtung soll 
sich in einer alcalischen Lösung yon Eigelb schon in 24 — 48 Stun- 
den bewerkstelligen lassen. 

Ob es sich bei den neuen BucHNEB'schen Züchtungsyersuchen 
um eine einfache Abschwächung der Milzbrandbacillen (ähnlich 
den in § 190 erwähnten) bei Erhaltung der morphologischen Cha- 
raktere handelt, oder ob eine Verdrängung derselben durch Heu- 
bacillen (wie es Koch früher annahm) stattfindet, ist aus den An- 
gaben nicht mit Sicherheit zu entnehmen. 
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m. Die Sprosspilze und die Sehlmmelpllze. 

§ 192. Spross- und Schimmelpilze gehören, wie die 
Spaltpilze, zu den chlorophylllosen Thallophyten. Zu den Spalt- 
pilzen haben sie keine näheren, namentlich keine phylogenetischen 
Beziehungen; dagegen stehen sie unter sich in naher Verwandt- 
schaft insofern, als sehr wahrscheinlich die Sprosspilze die Wurzeln 
der höheren Pilze sind (Beefeld). 

Spross- und Schimmelpilze sind wie die Spaltpilze darauf an- 
gewiesen, ihre Nahrung organischen kohlenstoffhaltigen Substanzen 
zu entnehmen. Die Mehrzahl derselben findet sie in todten orga- 
nischen Substanzen, gehört also zu den Saprophyten; ein Theil 
vermag auch aus lebendem Gewebe Nahrung aufzunehmen, ist also 
den Parasiten zuzuzählen. Bei dem Menschen kommen sie in 
beiderlei Formen vor. 

Ausserhalb des Organismus sind die Schimmelpilze allgemein 
bekannt als Bildner der verschiedenen Schimmelüberzüge, die sich 
so häufig auf organischen Substanzen entwickeln. Sie gehören ver- 
schiedenen Gattungen, ja sogar verschiedenen Klassen der Thallo- 
phyten an. 

Die Sprosspilze sind ebenfalls sehr bekannte Pilzformen. Sie 
sind die Erreger der Alcoholgährung und bilden an der Oberfläche 
alcoholhaltiger Getränke die Kahmhaut. 

Die systematische Eintheilung der Thallophyten hat in den 
letzten Jahren sehr erhebliche Veränderungen erfahren, früher 
unterschied man, lediglich gestützt auf habituelle Merkmale, auf 
Yerschiedenheiten der äusseren Erscheinung und der Lebensweise, 
Algen, Flechten und Filze. Seit es gelungen ist, nicht nur die 
morphologischen Yerhältnisse des Wachsthums aul&uklären, sondern 
auch Geschlechtsorgane aufzufinden und in vielen Fällen die ganze 
Entvnckelungsgeschichte zu yerfolgen, hat man diese Eintheilung 
aufgegeben. 

Eine Grenze zwischen Algen und Pilzen gibt es nicht. Manche 
Algen- und Pilzfamilien gehören zusammen, indem sie eine TJeber- 
einstimmung im Bau der Sexualorgane und im Generationswechsel 
zeigen. Die Flechten sind Ascomyceten, welche auf Algen schma- 
rotzen. 

Der Chlorophyllmangel ist nebensächlich, auch die Abweichung 
in der äusseren Erscheinung. Die letztere ist wesentlich durch 
den Parasitismus bedingt. Yergl. Sachs, Lehrb. der Botanik 4, Jufl. 
1874; Brbfeld, Botanische Untersuchungen über Schimmelpilze. Leip' 
zig 1874r^l877. 

Bbbebld unterscheidet unter den Pilzen: l. Phycomyee- 
ten == Algenpilze; 2. Mycomyceten = ächte höhere Pilze; 
3. Myxomyceten = Schleimpilze; 4. Blastomyceten =s Spross- 
pilze; 5. Schizomyceten = Spaltpilze. 



12 Sohimmelpilse. 

Für das Bedür&ÜBB dea Pathologen ist es am bequemsten, die 
S alten Gruppen der Schimmel-, Spross- und Spaltpilze noch be- 
stehen zu lassen. loh habe daher in Nachstehendem die alte 
Nomenolatur und Eintheilung beibehalten. 



1. Die Schimmelpilze. 

B. Morphologie und Physiologie der Schimmelpilze. 

§ 193. Die Schimmelpilze gehören zu den Hyphomyceten, 
d.h. zu den Mycel bildesden Filzen. Bei dem Menschen fin- 
den sie sich theiU in Form einfacher oder verzweig- 
ter ungegliederter oder gegliederter Fäden von ver- 
schiedener Dicke, theils als oblonge oder wohl auch 
als kugelige Zellen. Man bezeichnet die Fäden als Hyphen 
(Fig. 92), den Basen, den sie bilden, als Mycel, die kugeligen oder 
längsovalen oder kurzcylindrischen Zellen, die häufig einem Rosen- 
kranz ähnlich aneinander gereiht sind, als Sporen oder besser ala 
ConldleuBporen (Fig. 92). ffur selten beobachtet man innerhalb 
des Körpers Fructification auf beson- 
deren Fruchttr%ern. 

Je nach dem Fundort und nach 
den Affectionen, bei denen sie vor- 
kommen, haben die Fadenpilze ver- 
schiedene Namen erhalten, die man 
theils nach dem Namen des Entde- 
ckers, theils nach dem Namen der 
von ihnen hervorgerufenen Krankheit, 
theils nach anderen Motiven gewählt 
hat. Eine solche Bezeichnung ist na- 
türlich nur ein Nothbehelf. Die vor- 
liegenden Fäden und Gonidlensporen 
sind nicht die ganze Pflanze, sondern 
nur ein Theil oder ein Entwickelungs- 
stadium derselben, an welchem die 
Species nicht zu erkennen ist WiU 
man letztere bestimmen, so muss man 
die Pflanze auf geeignetem Nährboden 
rein cultiviren und ihre verschiede- 
nen Entwickelungsstadien verfolgen. 
In allen Fällen wächst die Zelle, die man gewöhnlich Spore nennt, 
zu einem Keimschlauch aus, und es bilden sich mehr oder weniger 
verästelte ein - oder mehrzellige Fäden oder Hyphen , welche in 
ihrer Gesammtheit als Mycelium bezeichnet werden. Dieses Myce- 
lium kann auf ungeschlechtlichem Wege wieder Fropagationszellen 
bilden, die alsdann wieder neue Mycelien erzeugen. In anderen 
Fällen bilden sich Geschlechtsorgane, und durch Einwirkung der 
männlichen Geschlechtszelle auf die weibliche entstehen Keimlinge, 
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die Dauersporen, von denen jede wieder eine neue Generation er- 
zeugt. So ist es z. B. bei Mucor Mucedo, Aspergillus glaucus und 
Penicillium glaucum, den gemeinen so häufig vorkommenden Schim- 
melpilzen. 

§ 194. Die einfachsten Wachsthums- und Vermehrungsvor-, 
gange findet man bei der Gattung Oldinm, welche schneeweisse 
flaumige Ueberzüge auf organischen Substanzen, besonders auf thie- 
rischen Excrementen, auf Obst, auf Trauben (Oidium Tuckeri), an 
der Oberfläche von saurer Milch etc. bildet. Nach Grawitz zeigt 
Oidium lactis, das auf der Milch gedeiht, folgenden Entwicke- 
lungsgang. Die Gonidiensporen, welche aus ovalen Zellen bestehen, 
bilden einen bis mehrere Keimschläuche, welche sehr bald sich 
gliedern und Seitenzweige treiben. Diese Zweige sind anfänglich 
cylindrisch, später runden sich die Ecken und Kanten ab, so dass 
sie längsoval werden. Früher oder später zerfallen sie durch Quer- 
theilung in Conidienketten, deren einzelne Zellen selbst wieder den 
oben beschriebenen Entwickelungsgang durchmachen. Eigentliche 
Fruchtträger bilden sich nicht, auch ist von einer geschlechtlichen 
Fortpflanzung nichts bekannt. 

Literatur: Gbawitz, Firch. Ar eh. 70. Bd. lieber die patho- 
gene Bedeutung des Oidium lactis s. § 201. 

§ 195. Mucor Mucedo ist ein Schimmelpilz, der auf allen 
möglichen Substraten, besonders aber auf Excrementen und Nah- 
rungsmitteln sds weisser Schimmelüberzug sich findet. Bei reich- 
licher Sporenbildung sieht er mehr gelbbraun pulverig aus. Säet 
man von den Sporen dieses Pilzes aus, z. B. auf Pferdemistdecoct, 
so keimen dieselben schon nach wenig Stunden. Die cylindrisch 
ovalen Sporen werden grösser und zugleich kugelig und treiben als- 
dann nach einer oder nach mehreren Richtungen hin Keimschläuche. 
Nach 24 Stunden hat sich bereits ein stark verästigtes Mycelium 
gebildet, das aus scheidewandlosen Fäden (Fig. 93 ^Bm) besteht, 
welche in ihren Verzweigungen immer feiner werden. Es ist also 
das ganze Mycelium eine äusserst reich verästigte Zelle. 

Bei einer gewissen Grösse steht das vegetative Wachsthum 
still. Der sich trübende Inhalt der Fäden drängt nach der Mitte, 
wo sich ein starker Ast, der junge Fruchtträger erhebt {g)\ Bei 
einer bestimmten Grösse bildet sich am oberen Ende desselben 
eine knopfförmige Anschwellung, das Sporangium, welches aus 
einem protoplasmatischen Kern und einer Membran besteht. Aus 
letzteren bildet sich weiterhin eine grosse Zahl von Conidlen- 
sporen {A\ während gleichzeitig in den Fäden des Mycels Scheide- 
wände auftreten. 

Die Sporangien sind ungeschlechtliche Bildungen. 
Im reifen Zustande bestehen sie aus einer membranösen Hohlkugel, 
innerhalb welcher die Sporen in eine klebrige Zwischenmasse ein- 
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I( 
Fig. 93. £ Hrceliam (3 Tkge «li) von Pbjcomjrcea DiteniiosMH 
TropfaD Gelatine mit Fflaainendecoct gewachsan ; die feinstan Varzwelgnngen lisd 
weggelassen, g Die Conidientrifcar. A Ein Co n i dienlrüger von Uncor Hi- 
cedo im optischen LHagaschni». Ci Eine keimende Zjgoapore von Muco' 
Hncedo, der Keimacblanch le treibt bier einea ■eiüicben ConidientrKgar ;. £Frei( 
eopnlirapde Zweige hh, daran uooh nicht venchmolzene Ebden aa Ixrali 
dOFch QaerwKnda abgegreazt aind. Aas dan veriKshmaUeDeii Zallan aa enIsUbl dii 
Zfgoepoie (aach Sachs). 

gelagert sind. Im Wasser zerfliesst die Membran, und die Spoi«n 
werden frei. 

Der eben beschriebene Vermelirungsmodus ist der häufigste; 
daneben kommt auch eine geschlechtliche Fortpflanzung durch Bil- 
dung einer Zygospore vor. 

Der Vorgang ist dabei folgender : Aus den Enden zweier gegen- 
einander getretener Fäden des Myceliums, die sich etwas über dss 
Nährsubstrat erheben, werden zwei, d. h. je eine Zelle für den Faden 
abgesclmürt (vergl. Fig. 93 D aä). Diese Zellen yereinigen nath 
Kesorption der Scheidewände ihren Inhalt. Die dadurch entstehende 
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neue Zelle ist die Zygospore {C0), welche unter Verdickung ihrer 
Membran zu bedeutender Grösse heranwächst. Die letztere schei- 
det sich in ein schwarz gefärbtes Exosporium und ein farbloses En- 
dosporium. Aus dieser Zygospore, die bei Mucor Mucedo zugleich 
Dauerspore ist, lässt sich nach wochenlanger Gultur ein Eeim- 
schlauch erhalten (Ci), der einen Conidienträger mit Sporangium 
(g) entwickelt 

Genaue Untersuchungen über die Entwickelungsgesohiohte von 
Mucor verdanken wir Bbbfeld (Botanische Untersuchungen über Schim- 
melpilzey Leipzig 1874 — 1877), dessen Mittheilungen auch die obige 
Darstellung entnommen ist. Das Mycel des oben nach Sachs abge- 
bildeten Fhycomyces stimmt mit demjenigen des Mucor überein, 
nur erheben sich hier mehrere Eruchtträger, während Muc. Mucedo 
einen einzigen bildet. 

Von der Gattung Mucor werden zur Zeit folgende Species 
unterschieden: 1) Mucor Mucedo, mit kräftigen Fruchthyphen, 
gelbbraunem bis schwarzem ^ glattem oder mit Stacheln besetztem 
Sporangium und länglichen Conidiensporen. 2) M. racemosus 
mit zarter Fruchthypho, gelblichen bis hellbraunen Sporangien 
und rundlichen Sporen. 3) M. stolonifer mit bogig aufsteigen- 
den und sich wieder senkenden Mycelfaden, schwarzen Sporangien 
und kugeligen Sporen. 4)M. aspergillus mit gabelig getheilten, 
an der Basis verdünnten Fruchthyphen und schwarzbraunen Spo- 
rangien. 5) M. phycomyces mit dickwandigem Mycel, oliven- 
grünen Fruchthyphen, schwarzen Sporangien und länglichen Sporen. 
6) M..macrocarpus mit spindelförmigen spitzen Sporen. 7) M. 
fusiger mit eiförmigen länglichen Sporen. 8) M. melittopho- 
rus, Sporen elliptisch, im Magen von Bienen gefunden. 

Lichtheim {Zeitschr. f, klin. Med, FIJ) hat in den letzten 
Tagen zwei neue Mucorarten beschrieben, welchen Gohn' die Namen 
M. rhizopodi formis und M. corymbif er beigelegt hat. Sie 
wachsen beide am besten bei Körpertemperatur. L. erhielt beide 
aus Weissbrot, wie es in der Schweiz genossen wird. 

§ 196. Earotlom Aspergillus glaucus und Enrottum repens 

finden sich auf verschiedenen Nährsubstraten, besonders auf ge- 
kochtem Obst und auf gewichstem Lederwerk. Sie bilden ein fein- 
fädiges , gegliedertes , weisses MyceUum (Fig. 94 JL), aus welchem 
sich Conidienträger (c) in grosser Zahl erheben. Diese schwellen 
oben kugelig an, und aus der oberen Hälfte der Kugel sprossen 
zahlreiche dicht gedrängte und radial gestellte zapfeuförmige Aus- 
stülpungen, die Sterlgmen (st)^ hervor, deren jedes nach und nach 
eine Kette von Gonidien producirt. 

Während dieser Conidienbildung entstehen an demselben My- 
celium die Sexualorgane. Das Ende eines Myceliumzweiges windet 
sich dabei korkzieherartig [Ä as), dann rücken die Windungen mehr 
und mehr zusammen, bis sie sich berühren und eine hohle Schraube 
darstellen. Dies ist das weibliche Carpogoninm (os in JL, B u. C). 



Vig.U. Entwiok«liing von Earotinm r«p«ti8 (gleich wie »on Eir. 
Äipergillus glaacus) Dach De Babt, A Kleiner Theil eia«s Hyc«liiiiiu mil 
dem CanidientrKger o und jungen Ascogonien ai, B Dhs schrwibige Cii' 
pogOD n) mit dem PolÜDodinm p. C Dasielbe miE beginneDder Umwiclurat 
dorch die FEdsn, aus denen die Peri tbecinm frftod ealsleht. D Ein Perilbt' 
ciam Ton ausien geaeben. E und F Jnnga Perithecien im optischen Liagi- 
schnitt. w WanduDgizeilen. / FOllgewehe. aiDuAicogon. S Ein Abcsi. 
HEln» Aicospore. 

Aus den untet^ten Windungen dea Carpogons sprossen wieder dünne 
Zweige hervor, welche airf der Aussenseite der Schraube hinauf- 
wachsen. Einer derselben, der rascher wächst, erreicht die oberste 
Windung und legt sich mit seiner Spitze dieser dicht an {B p). 
Dieser Zweig ist das Pollinodlimi oder der männliche Geschlecht£- 
theil. Zwischen seiner Spitze und derjenigen des Carpogons findet 
CoQJngatloa statt, indem an der Benihrungsstelle die Wand sich 
auflöst und das Protoplasma verschmilzt. Bald darauf sprossen aus 
dem unteren Theile des Pollinodiums sowie des Carpogons neue 
Fäden hervor, die an Zahl zunehmend und der Schraube dicht 
angeschmiegt (C) diese endlich eng umhüllen. Durch zahlreiche 
Quertheilungen bildet sich aus diesen Schläuchen eine Schicht poly- 
gonaler Zellen (D), welche die Schraube umhüllt. Sie wird Peri- 
üiecluin genannt und bildet, wie ein Durchschnitt (E) zeigt, eine 
Hohlkugel {E w) , welche das Carpogon (ß as) enth&lt. Durch 
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Wucherung der Zellen wird die Höhlung ausgefilllt (F), Während 
letzteres geschieht, treten im Carpogon zahlreiche Querwände auf, 
und aus seiner Gliederung sprossen Seitenzweige aus, die sich 
zwischen die Zellen des Füllgewebes eindrängen iFas\ sichtheilen 
und verästeln. Ihre letzten Verzweigungen bilden die Iscl (6r), 
welche demnach ihre Entstehung dem durch das PolUnodium be- 
fruchteten Ascogon verdanken. Jeder schlauchförmige Ascus (6r), 
bildet 8 Sporen. In dem Maasse, wie sich die Sporenschläuche 
entwickeln, verschwinden die Füllzellen. Später gehen auch die 
Sporenschläuche zu Grunde, und man findet alsdann eine Hohlkugel 
mit Sporen gefüllt. Die reifen Sporen (J3) haben die Gestalt bi- 
convexer Linsen. Bei ihrer Keimung erzeugen sie wieder ein My- 
ceUum, das zuerst Conidien, später Perithecien trägt. Ein eigent- 
licher Generationswechsel zwischen geschlechtlichen und ungeschlecht- 
Uchen Generationen ist nicht vorhanden. 

Eurotium Aspergillus Glaucus de Bary hat (Sisbbn- 
HASTS, Die Fadenpiize Aspergillus flavus, niger u. fumigatus; Euro^ 
tium repens u. Aspergillus glaucus, fViesbaden 1883) dichte Köpf- 
chen von regelmässig runder Gestalt, seltener (auf eingemachten 
Früchten) kelch- oder pinselförmige Köpfchen von blau, gelb oder 
grüner Farbe. Die gelbgrünen Conidien sind 9 — 15 fi. lang, oval, 
feinhökerig, oder mehr rundlich, warzig und stechapfelfiörmig. Die 
Ascosporen sind 9 ju. lang. 

Eurotium repens de Bary hat weniger dichte oft fran- 
sige Köpfchen, anfänglich von blasser, dann von blaugrüner und 
schliesslich dunkelgrüner Farbe. Conidien meist oval, glatt, 5 — 8 fi. 
lang, farblos oder hell bis graugrün, die Ascosporen 4 — 5, 6 fi. 
lang. 

Eurotium und Aspergillus sind nach SiBBENiCAinff zwei ver- 
schiedene Gattungen, die aber untereinander grosse Aehnlichkeit 
haben, indem sowohl das Mycel als die Conidienträger ähnlich gebaut 
sind. Die wesentlichsten Unterschiede beider bestehen darin, dass 
Eurotium Perithecien, in Form glänzend hellgelber, oder schwefel- 
gelber durchscheinender sandkomgrosser zarter, leicht zerdrück- 
barer Körperchen bildet, die sich bis zur völligen Ausbildung der 
keimfähigen Sporen conti nuirlich entwickeln, während der ächte 
Aspergillus harte holzartige, gewöhnlich in dichtes weisses Mycel- 
geflecht eingebettete Sclerotien (§ 197) bildet, deren Entwickelung 
sich in zwei Perioden vollzieht. Der zweite Theil der Entwicke- 
lung erfolgt erst, wenn das Sclerotium auf feuchtes Substrat ge- 
langt (V. TiBGHSM) SlEBENHANl^). 

Man unterscheidet zur Zeit 6 Species von Aspergillus, näm- 
lich A. clavatus, flavus und fnmigatus mit unverzweigten und A. 
niger, ochraceus und albus mit verzweigten Sterigmen. 

Aspergillus flavus Brefeld (Eurotium Asperg. flav. de 
Bary) bildet goldgelbe, grünliche und braune Basen. Eruchtköpfchen 
rund, gelb oder olivengrün oder braun. Conidien rund, seltener oval. 

Ziegler, Lehrb. d. path. Anat. 3. Aafl. 22 
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schwefelgelb bis braun mit fein warziger Oberfläche; Durchmesser 
5—7 (i. 

Asp. fumigatus Fresenius (Asp. nigrescens Robin) bildet 
grünliche oder bläuliche oder graue Rasen. Fruchtköpfchen lang, 
umgekehrt kegelförmig. Conidien rund, seltener oval, glatt, meist 
hell und farblos; Durchm. 2,5 — 3 ^. 

Asp. niger van Tieghem (Eurotium Asp. niger de Bary) 
bildet dunkel ohocoladebraune Rasen ; Conidien rund, schwarzbraun 
oder graubraun bei der Reife, Oberfläche glatt oder warzig ver- 
dickt, Durchm. 3,5 — 5 (u.. 

A. ochraceus hat anfanglich fleischfarbene dann ockergelbe 
kugelige Köpfchen. 

A. albus hat rein weisse Fruchtköpfchen, ist in sämmtlichen 
Theilen klein. 

A. clavatus hat keulenfönnige Fruchtköpfchen und kräftige 
lange Fruchtträger. 

Die drei erstgenannten Species kommen als Saprophyten im 
menschlichen Organismus vor. 

» 

§ 197. Eine ähnliche Entwickelung wie das Eurotium zeigt 
der gewöhnlichste aller Schimmelpilze, das Penieillliiiii glancmn, 
das sich selbst auf dem magersten Nährboden entwickelt. Bis in 
die neueste Zeit hat man nur das Conidien tragende Mycel ge- 
kannt. Erst vor wenigen Jahren zeigte Brefeld, dass das Peni- 
cillium ein Trüffelpilz ist. 

Das Mycelium des Penicillium besteht aus gegliederten und 
vielfach verzweigten durchgehends gleich dicken Fäden. Ein Theil 
der Mycelfäden wird zu Fruchtträgern, die sich an ihrem Ende 
pinselartig verzweigen (Basidlen) und Ketten grünlicher Coni- 
dien erzeugen. Neben dieser ungeschlechtlichen Fortpflanzung, 
die durch viele Generationen hindurch fortgesetzt werden kann, 
kommt aber auch eine geschlechtliche vor. Es bildet sich ähnlich 
wie bei Eurotium ein schraubenförmiges weibliches Ascogon und 
ein männliches PolIInodlam. Das erstere ist der Bildner der 
neuen Pflanze. 

Nach der Befruchtung treibt das Ascogon theils sterile dünne 
Fäden, die durch gegenseitige Durchflechtung eine Hülle für das 
Ascogon bilden, theils dicke Fäden, die mehr im centralen Theile 
liegen und in Form eines vielarmigen Schlauches den Embryo dar- 
stellen. Die durch reiche Gliederung der stark gewachsenen üm- 
hüUungsfäden entstandenen Zellen des Umhüllungsgewebes schliessen 
sich weiterhin zu einer dichten Masse. Durch Vergrösserung der 
Zellen nimmt das ganze Gebilde an Volumen zu und wird durch 
Verdickung der Zellmembranen zu einer harten Kugel (Trüffel), 
die einem gelben Sandkorn ähnlich sieht und als Seier otlum 
bezeichnet wird. Dasselbe kann Monate lang trocken aufbewahrt 
werden. 
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Bei der Eeimung wadisen die im Inneni gelegnen ascogenen 
Hyphen zu dicken und dünnen Fäden aus. Letztere dienen zum 
Verkehr mit dem umgebenden Kapselgewebe, d. h. zur Nahrungs- 
aufnahme, erstere zur Fructification. Dabei bilden sich Ketten von 
AsensseUSuchen , in denen sich je 8 Sporen entwickeln. Aus 
diesen Ascussporen wächst wieder ein gewöhnliches Mycel. 

Das über Waohsthum und YeTmehnmg der Schimmelpilze 
Mitgetheilte erschöpft natürlich die Tersohiedenen Yorkommnisse 
geschlechtlicher und ungeschlechtlicher Fortpflanzung bei den Pil- 
zen in keiner Weise. So ist z. B. die Oosporenbildung, bei 
welcher die weibliche Zelle (Oosphaere) in einem Oogonium 
entsteht und Ton einer männlichen Zelle (Spermatozoid), die 
in dem sogen. Antheridium entstanden ist, befruchtet eine der 
Mutterpflanze gleiche Pflanze oder zahlreiche Keime einer neuen 
Generation erzeugt, nicht erwähnt worden. Wer sich für diese 
Fragen specieller interessirt» findet in dem Lehrbuche der Botanik 
Ton Sachs und Göbel, sowie in den oben dtirten Abhandlungen 
Ton Bbefeld eingehendere Erörterung dieser Verhältnisse. £s sind 
hier dieselben nur in so weit berührt worden, als mir dies nöthig 
schien, lun sich ein Yerständniss für die Entwickelung und Yer- 
mehrung der Schimmelpilze erwerben und die yerschiedenen An- 
gaben über die Lebensgeschichte der Pilze, sofern sie beim Men- 
schen vorkommende Formen betre£Fen, beurtheilen zu können. 

Per Wechsel geschlechtlicher und ungeschlechtlicher Fort- 
pflanzung ist nicht etwas den Pilzen allein Zukommendes, sondern 
findet sich in ähnlicher Weise auch bei höheren Pflanzen. Eine 
besondere Pleomorphie der Pilze existirt nicht. Es 
kommt nur die ungeschlechtliche Fortpflanzung bei ihnen häufiger 
Tor und tritt in Form yielgestaltiger Fruohtträger auf, so dass der 
Anschein einer Tollkommenen Pflanze erweckt wird. Dazu kommt 
auch, dass die ungeschlechtliche Fortpflanzung bei allen Pilzen 
unter verschiedenen Formen vor sich gehen kann. Die Angaben 
zahlreicher Autoren (Qaluer) über den besonderen Pleomorphis- 
mus der^Pilze beruht grösstentheils auf Irrthum, bedingt theils 
durch unreine Gulturen, theils durch ünkenntniss der Fortpflan- 
zung der Pilze. 

§ 198. Auf Wachsthum und Gedeihen der Schimmelpilze, d. h. 
auf Form und Beschaflfenheit des Mycdiums und auf den Vermeh- 
rungsmodus derselben ist die Beschaffenheit des Nährbodens von 
grossem Einfluss. So sind z. B. die Fäden des Oidium lactis je 
nach Zuckergehalt und der Beaction der Nährflüssigkeit bald dich, 
bald dünn, bald lang, bald kurz. Spärlich gereichte Nahrung be- 
fordert im Allgemeinen die Conidienbildung. Auch der Sauerstoff- 
zutritt ist von Bedeutung. So erhält man z. B. bei Penicillium 
(Brefeld) und Aspergillus (Siebenmann) dann eine geschlechtliche 

22* 
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Fortpflanzung, wenn man nach Entwickelung des lilyceliums den 
Sauerstoffzutritt verringert. 

Säet man (Rees, Fitz) in zuckerreiche Flüssigkeit Mucorkeime 
aus, so entwickelt sich bei Zutritt der Luft ein Mycelium mit ver- 
ästigten unseptirten Hyphen; die Flüssigkeit absorbirt Sauerstoff. 
Wird das Mycelium untergetaucht, oder der Sauerstoff ihm entzo- 
gen, so zerfallen die Hyphen unter Bildung von Scheidewänden in 
kürzere oder längere Abschnitte, welche dicke Membranen erhalten 
und sich gleich den Hefepilzen sprossenartig vermehren und eine 
grosszellige Hefe (Kugel- oder Gliederhefe) bilden. Diese Hefe 
kann auch Zucker in Alcohol und Kohlensäure zerlegen, doch steht 
schon bei niedrigem Alcoholgehalt die Gährung still. Dies gilt 
auch für den Mucor racemosus, dagegen nicht für Penidllium 
glaucum. 

Eurotien gedeihen namentlich auf Fruchtsäften ; die Aspergillen 
beanspruchen einen stickstoffi*eichen Nährboden, der am besten 
schwach sauer oder neutral ist, jedenfalls nur schwach alkaUsch 
sein darf. 

Wenn man die Zusammensetzung des Nährbodens allmählich 
ändert, lassen sie sich auf Substanzen züchten, auf denen sie ge- 
wöhnlich nicht vorzukommen pflegen. So kann man z. B. Euroüum 
und Penidllium von Brod auf Peptonlösung überpflanzen und schhess- 
lieh auf Thierblut zur Entwicklung bringen (Grawitz). 

Die Temperaturgrenze, innerhalb welcher die Schimmelpilze 
gedeihen, ist bei den einzelnen Formen verschieden. Asper^ns 
flavus wächst am besten bei 28<> C, A. niger bei 35® und A. fami- 
gatus bei 37-~40®, ebenso wachsen auch einige Mucorarten bei emer 
Temperatur zwischen 30—40®, wäJirend Eurotien am besten bei 
Temperaturen von 10—15® gedeihen. Sporen von Schimmelpilzen 
ertragen hohe Hitzegrade, so dass zur Abtddtung die Einwirkung 
einer Temperatur von 110 — 115® während einer Stunde nöthig ist 

Literatur: Geohb, BerL kirn. fFochensek. 1871 Nr. 1; Löfelbb, 
MittheiL a, d. kais, Gesundheitsamtes Berlin 1881; G&Awnz, f^irck. 
Jrch. 81. Bd. ; Lighthedc, Beri. kiin. ff^ochenscAr. 1882 u, Zeitsckr. 
/ kl. Med. FIl; Lsbsb, Gräfe'* s Jrch. XXV; Dvolavx,' Ferments et 
Maladiesy Paris 1882; Koch, Berl. klin. fFochenschr. Nr. 62 1881; 
Bebs, Bot. Unters, über Alcoholgährungspilze, 1870; Frra, Ber. d. 
D. ehem. Ges. z. Berlin Fl 1875; Sibbehmaitk , Die Fadenpilze, 
Wiesbaden 1873; BAüKeABTEir, BerL klin. fFoehenschr. 1882. 

§ 199. Die Wirkung der Schimmelpilze auf ihren Nähr- 
boden ist eine langsame und räumlich begrenzte. So pflegt z. B. 
die Schimmeldecke, die sich auf einer Conserve entwickelt, nur eine 
geringe Tiefe zu erreichen. Die Speisen erhalten dabei einen eigen- 
thümlich unangenehmen Geschmack. Dringt ein Pilzmycel in einen 
Apfel ein, so wird derselbe faul, d. h. es stellt sich ein Process der 
Verwesung und Vermoderung ein, bei welchem auch rein chemische 
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Umsetzungen mitspielen. Holz wird durch Schimmelvegetationen, 
die sich in demselben entwickeln, und durch die damit verbunde- 
nen chemischen Processe morsch und zerfällt in Moder oder Mulm. 

Specifisch verschiedene Pilzfaden können ähnliche oder gleiche 
Verderbniss von Speisen, Holz etc. hervorrufen. Das Mycelium des 
Merulius lacrimans, des sogen. Hausschwammes, zerstört das Ge- 
bälk der Häuser. 

Schimmelpilze können auch lebende Pflanzen angreifen, d. h. 
ihr Mycel in lebendes Pflanzengewebe eintreiben. Die Veränderun- 
gen, die sie dadurch herbeifthren, sind verschieden. Zuweilen 
scheinen sie auf die Zeilentwickelung keinen störenden Einfluss aus- 
zuüben. In anderen Fällen verursachen sie abnorme Vegetationen. 
So entsteht z. B. der sogen. Donnerbesen der Weisstanne durch 
die Ansiedelung des Aecidium elatinum. Sehr oft tritt in den 
Pflanzenzellen in Folge der Anwesenheit eines Schimmelmyceliums 
eine Aenderung des Zellinhaltes ein. So kann z. B. Stärke und 
Cellulose in Terpentinöl umgewandelt werden. Hartig ist der An- 
sicht, dass die Schimmelpilze auch Fermente bilden. 

Nicht selten richten die Schimmelpilze die von ihnen befallenen 
Pflanzentheile zu Grunde. So wird z. B. durch das Oidium 
Tuckeri der grüne Theil des Bebstockes angegrifien und zerstört. 
Gelangen Sporen der Peronospora infestans, eines auf dem 
EartoSelkraut lebenden und daselbst fructificirenden Pilzes, zu den 
EartofielknoUen, so treiben sie Eeimschläuche, welche in die Knol- 
len eindringen, ein Mycelium bilden und sie schliesslich zerstören 
(de Babt). Auch der Gitterrost (Böstelia), welcher die Obstbäume 
zu Grunde richtet, ist eine Pilzkrankheit. 

Literatur: Sachs, Lehrbuch der Botanik; db Babt, Die gegen- 
wärtig herrschende Kartoffelkrankheit, Leipzig 1861; Kabtig, Durch 
Pilze bedingte Pflanzenkrankh., Zur Aetioh d. Infectionskrankheiten, 
München 1881 u. Lehrbuch der Baumkrankheiten , Berlin 1882. 



b. üeber das Yorkommen der Hyphomyoeten im mensoh- 
liohen Organismus und über ihre medicinisohe 

Bedeutung. 

§ 200. Die Schimmelpilze spielen unter den Krankheit erre- 
genden pflanzlichen Organismen eine bei Weitem nicht so bedeu- 
tende Rolle wie die Spaltpilze. Das Sauerstoffbedürfniss der mei- 
sten unter ilmen sowie der Umstand, dass sie grossentheils bei 
niedrigeren Temperaturen, als die im menschlichen Organismus 
herrschende ist, gedeihen, ist ihrer Entwickelung im Organismus 
hinderlich. Femer gehen ihr Wachsthum und ihre Vermehrung 
lange nicht so rapid vor sich wie bei den Spaltpilzen, eine Eigen- 
schaft, die ebenfalls ein Eindringen in lebendes thierisches Gewebe 
nicht fördert. EniUich finden sie auch in den Geweben des Orga* 
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nismus nicht das ihnen zusagende NährmateriaL Auch die Pio- 
dncte der Zersetzung todter Substanzen durch Schimmelpilze zeigen 
keine so giftige Wirkung auf lebende thierische Gewebe, wie sie 
fOr manche Producte der Spaltpilzzersetzungen bekannt ist 

Die Wirkung der auf und in den menschlichen Organismus ge- 
langenden Schimmelpilze oder Schimmelpilzkeime ist dsäer entweder 
gleich Null oder, falls sie sich weiter entwickeln, stets eine be- 
schränkte. 

Mit der Luft, dem Trinkwasser, vielen Speisen wird den von 
aussen zugänglichen Höhlen des Körpers stets eine grosse Menge 
von Pilzkeimen zugeführt. Diese Keime kommen meist nicht zur 
Entwickelung, sondern gehen zu Grunde oder werden wieder nach 
aussen geschafft. Nur gelegentlich wachsen dieselben zu Fäden aus 
und zwar hauptsächlich dann, wenn sie an Orte gelangen, welche 
der Luft zugänglich sind und abgestorbene Gewebsmassen enthalten. 
Es sind dies namentlich die Mund-, Nasen- und Rachenhöhle, fer- 
ner der äussere Gehörgang, die Hornhaut, die Trachea, die Bron- 
chien und die Lunge. So finden sich im Zungenbelag von Kranken, 
deren Mund nicht gehörig gereinigt wurde, neben Spaltpilzen häufig 
auch Conidiensporen oder auch Fäden verschiedener Fadenpilza In 
Bronchiectasieen, in Cavemen, besonders aber bei Lungenbrand sind 
schon mehrfach verschiedene Formen von Myceliumpilzen, z. B. 
Mucor und Aspergillus beschrieben worden. Sie bilden Hyphen und 
Gonidien, seltener complicirte Fruchtträger. 

Diese eben erwähnten Schimmelbildungen sind nicht als Er- 
reger der betreffenden Krankheit anzusehen, sondern als secundäre 
Bildungen, die sich auf dem durch den krankhaften Process abge- 
storbenen Gewebe oder auf Secret, also auf vorbereitetem Boden 
entwickelt haben. Die Schimmelpilze sind in diesem Falle nicht 
Parasiten, sondern Saprophyten. Immerhin kann ihre Entwickelung 
auf den abgestorbenen Geweben und die damit einhergehende Ver- 
wesung auf die Nachbarschaft Entzündung erregend wirken. 

Als secundäre für die betreffende Krankheit nicht maassgebende 
Erscheinung ist auch die gelegentlich vorkommende Schimmelpilz- 
entwickelung im Magen anzusehen. Man beobachtet dieselbe zu- 
weilen bei schwer gestörter Magenfunction , z. B. bei Magenkrebs 
und bei Magenerweiterung. Die Form, unter der hier die Schim- 
melpilzvegetation auftritt, ist nicht die gewohnte, sondern es bilden 
sich (wie dies oben von dem untergetauchten Mucor angegeben 
wurde) nur kurze den Sprosspilzen ähnliche Zellen. 

Literatur über Lungenmyeose : Yischow, sein Arch. 9, Bd,; 
Kt^CHSVKSiBTEB , Die in dem und an dem Körper des Menschen vor- 
kommenden Parasiten; Ebiedbeich, Firch. Arch, 10, Bd,; Pagbnbtb- 
CHEB, Firch. Arch, 11, Bd, ; Gohnheih, Firch. Arch, 33, Bd, ; FUb- 
BBiNGSBy Firch. Arch. 66, Bd,; Lichtheim, Berliner klin, Wochen- 
sehr, 1882 Nr, 9 ; Bollingeb, Zur Aetiol, d, Infectionskrankheiten, 
München 1881 ; Kitt, D, Zeifschr. /, Thicrmed, FIL 
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Der in den Lungen yorkommende Aspergillus ist nach Licht- 
HSDC A. fumigatus. Früher glauhte man, dass auch Eurotium As- 
pergillus glaucus im Inneren des Körpers vorkomme. Dies ist in- 
dessen nicht der EaU, die Temperatur des Körpers ist für seine 
Entwickelung zu hoch. Aspergillusmycosen kommen besonders bei 
Yögeln häufig vor. 

Im äusseren Gehörgange und im Mittelohr kommen nach Be- 
zoLD (^Ueber Otomycosis , Zur Aeliologie der Infectionskrankkeite/iy 
München 1881) Siebenhann (1. c.) Asp. fumigatus, A. niger, A. fla- 
Yus und Trichothecium roseum vor und erregen Entzündung. Ein- 
träufeln von Oel begünstigt ihre Entwickelung (vergl. Cap. Ohr). 

Aspergillus kann sich auch auf verletzter Hornhaut entwickeln 
und eitrige Entzündung herbeiführen. Leber {Gräfe's Arch. XÄF) 
hat ihn in der Hornhaut und in der vorderen Augenkammer von Ka- 
ninchen zur Entwickelung gebracht. Endlich kommt Aspergillus 
auch im Nierenbecken vor. Babes {Bio log. CentralbL II N. 8) fand 
in Hautgeschwüren, die mit Borken bedeckt waren, Conidien und 
Hyphen eines Fadenpilzes, dem er den Namen Oidium subtile 
cutis gibt. 

§ 201. Als die Erreger der Krankheit sind Fadenpilze bei 
einigen Hautkrankheiten anzusehen. Bei Favus, Herpes ton- 
surans, Pityriasis versicolor, Sycosis parasitaria und 
bei Onychomycosis (vergl. Cap. über Hautkrankheiten) findet 
man in den epithelialen Theilen der Haut Ansiedlungen von Hy- 
phen und Conidien. 

Bei Favus z. B. ist der in der Haut steckende Theil der kran- 
ken Haare (Fig. 95 a), ebenso wie auch deren Wurzelscheiden (6) 
mit gegliederten Fäden und Conidiensporen durchsetzt. Auch die 
übrigen epidermoidalen Theile sind von Fäden und Conidien durch- 
wachsen, welche die Verbindung der Zellen untereinander mehr 
oder weniger lockern. In Folge dessen stellt sich Entzündung ein, 
und an der Oberfläche der Haut bilden sich Schuppen und Borken. 
Nach Grawitz sollen die Fäden und Conidien, welche bei den 
genannten Hautmycosen vorkommen, alle demselben Pilze, nämlich 
dem Oldlum lacüs angehören, und die Unterschiede zwischen den 
Conidien und Fäden der einzelnen Aflectionen sollen nur durch die 
Verschiedenheit des Nährbodens bedingt sein. Die Mehrzahl der 
Autoren hält sie indessen für verschiedene Species. Der Favuspilz 
wird Achorlon Schönlelnil, der Herpespilz Trichophyton ton- 
surans und der Pilz der Pityriasis versicolor Mlkrosporon far- 
flir genannt. 

Die meisten beim Menschen vorkommenden parasitären Faden- 
pilze vermögen nur in die oberflächlichen Gewebslagen einzudringen 
oder geräthen wenigstens nur unter besonderen Verhältnissen, z. B. 
bei Verletzungen in die Tiefe. Einige Fadenpilze, wie z. B. Asper- 
gillus fumigatus und A. flavus können, falls sie ins Blut gelangen, 
aussprossen und Fäden bilden. Eine Vermehrung findet dagegen 
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nicht statt Ihr Wachsthum vernreacht Öewebsnekrose nnd Eot- 
Zündung. 

Nur zwei Fadenpilze sind bekannt, welche im Innern der Kör- 
perparenchyme sich yennehren und dadurch ausgedehnte destructiTe 
Entzündungsprocesse veranlassen. Der eine derselben ist der sogen. 
Actlnomyces oder der Strahlenpilz (Fig. 96), welcher sich ans 
einem feinfödigen Mycel und dickeren keulenförmigen Gebilden zn- 
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BammeDBetzt (yergl. § 126) und die 

Ursache der ÄctiDomycose bildet 

Seine botanische Stellung ist nicht 

bekannt 
Der andere hierher gehörende Fa- 

denpilz heisat Chionyphe Carteri 

und erzeugt jene in Indien vorkom- 
mende Krankheit, welche unter dem 

Namen Madurafuss bekannt ist. Sein 

Mycelium dringt in die Haut und 

das subcutane Gewebe ein und verur- .^*, f*' * = "'""»7o«s h»' 

Bacht eitrige Entzllndung und Ge- "«Vg^'^aoo »^""Pf^g^pr«?. 

schwürsbildung. 

Die erste Beobachtung Über Fadeupilse in innerei) Organea 
machte Zenkee {Jahresber. d. Geselheh. f. Nalur- und Heilk. in 
Dresden, 1861\1S6'J) indem er Conidien und Fäden in HimabaoeB- 

Gkohe {BerL klin. fVochenackr. 1810 N. t) und Block ((/*•*«• 
Pilzbildung in Ihierisr.hen Geweben. L-Diss. Stellin 181t) haben die 
ersten Experi mental unter Buchungen über das Yerhalten in das Blut 
eingeführter Conidiensporen angestellt. Sie behaupteten, das» Spo- 
ren TOn Aspergillus glaucuB und Penicillium glaucum ins Blut von 
Thieren injioirt keimen, so dase die Gewebe mit Schimmelfaden 
durchsetzt werden. Die Yersuche wurden mehrfach wiederholt, 
aber nicbt bestätigt, bis Grawitz bei ähnlichen Versuohen {Firck, 
Arch. 81. Bd.) positive Besultate erzielte. Grawitz gelangte zu 
der Ansicht, dass man die Filze erst durch Züchtungen im Brut- 
ofen den Verhältnissen im Thierkörper anpassen müsse. Durch 
die Untersuchungen von Eoch, Löfflsb iind Lichtsbu (s. § 198) 
wurde indessen der Nachweis geleistet, dass dies nicht nöthig iii, 
dasa die Conidien gewisser Hyphomyceton, d. h. Ton Asperg. fumi- 
gatuB und A. flavesoens, femer auch einige Muoorarten im Körper 
answaohsen können. Nach den neuesten Mittheilungen tou Lichi- 
HBiif {ZeiUchr.f. ktitt. Med. fif) gelangen die bei Kaninchen in die Blut- 
batm eingeführten Sporen von Uucor rhizopodiformia und M. oo- 
rymbifer{a. § 195) in den Geweben zur Keimung und zwar hauptsäch- 
lich in den Nieren und in den lymphatischen Apparaten des Dar- 
mes , wo sie hämorrhagische Entzündungen hervorrufen, Hunde 
sind dagegen immun. Beim Uensohen sind pathogene Uuoorarten 
nicht beobachtet. 

Die Schimmelmycosen haben eine ganz andere Bedeutung als 
die Schistomycosen. Eine übertragbare Infectionskrankheit lässt sieh 
durch Schimmelpilze niemals erzielen, da sie sich im Körper nicht 
vermehren. Bei allen Inj ections versuchen war lediglich ein Aus- 
keimen der eingeführten Conidien zu beobachten, niemals aber eine 
Fruotidcatiou. 

Bei wirbellosen Thieren finden sich Krankheiten , die durch 
Hyceliumpilze hervorgerufen werden, nicht selten. So erzeugt die 
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Botrytis Bassiana bei den Seidenraupen die sogen. Musoar- 
dine, Gordyceps militaris vertilgt den schädlichen Kiefer- 
Spinner Gastropacha Pini, Tarichium megaspermum, ein 
schwarz gefärbter Pilz, tödtet die verderbliche Erdraupe Agrotis 
segetum. Sehr bekannt sind die Pilze, welche zur Gattung Em- 
pusa gehören und welche namentlich die Baupen der Eohlweiss- 
linge (Empusa radicans) und die Stubenfliegen (Empusa musoae) 
befallen, mit ihrem Mycel durchwachsen und zum Absterben 
bringen. 

2. Die Sprosspilze. 

§ 202. Die Sprosspilze bestehen aus rundlichen und ovalen 
Zellen verschiedener Grösse (Fig. 97). Das Protoplasma der Zellen 
ist gekörnt, enthält häufig Vacuolen und ist von einer Membran 
umschlossen. 

Die Vermehrung geschieht auf dem Wege der Sprossung und 
Abschntirung. An irgend einer Stelle der Mutterzelle (vergl. Fig. 97) 
erhebt sich dabei eine Warze, die sich, nachdem sie der Mutter- 
zelle gleich geworden, abschnürt. Unter Umständen 
(CifiNKOwsKY, Grawitz) können die Zellen zu 
Fäden auswachsen, doch kommt in diesen Fäden 
keine nachträgliche Gliederung vor. Bilden sich 
gegliederte Fäden, so geschieht dies wie bei den 
Kugelketten auf dem Wege der Sprossung. Diluirte 
Pig 97 Saccha- Nährflüssigkcit begünstigt die Fadenbildung, zucker- 
r o m y c e s e H i p - Tciche Nahrung die Kugelzellenent Wickelung. Nach 
soideus. Yergr. Rees kommt auch eine endogene Zellbildung in so- 
*^^' genannten Brutzellen vor. 

Die Sprosspilze sind die Erreger der Alkoholgäh- 
rung, d. h. ihre Vermehrung in zuckerhaltigen Flüssigkeiten ist 
mit der Bildung von Alkohol und Kohlensäure verbunden. Man 
bezeichnet die Alkoholhefe als Saccharomyees. Auch in der 
Eahmhaut, die sich auf alkoholhaltigen Getränken entwickelt, 
kommt ein Sprosspilz vor, der als Mycoderma vini oder als 
Sarccharomyces mycoderma bezeichnet wird. Nägeli be- 
streitet die specifische Verschiedenheit dieser beiden Sprosspilze. 

Hefezellen üben nicht nur Gährwirkung aus, sondern bilden 
auch ein ungeformtes Ferment, welches Rohrzucker in Trauben- 
zucker umwandelt. 

Sachs stellt die Sprosspilze mit den Spaltpilzen zu den Proto- 
phyten. Nach Brefeld sind sie wahrscheinlich als die niedersten 
Formen der Fadenpilze anzusehen. 

Die pathologische Bedeutung der Sprosspilze ist sehr gering. 
Sie sind nicht im Stande in lebendes Gewebe einzudringen, und 
man wird sie daher nur an Orten erwarten dürfen, an die sie von 
aussen gelangen können. Auch hier vermögen sie nur unter be- 
sonderen Verhältnissen üppig zu gedeihen. Im Allgemeinen mangelt 
es im Organismus an zuckerhaltigen gährungsfähigen Flüssigkeiten. 
Am häufigsten gelangen Sprosspilze in den Magen und können hier 
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Gährung hervorrufen, indem die Säure des Magens ihre Entwicke- 
lung nicht verhindert. Trinkt man gährenden Most, so geht die 
Gährung im Magen noch weiter vor sich. 

Nach Grawitz ist auch der sogenannte Soor durch Mycoderma 
vini verursacht. Es ist dies ein weisser leicht haftender Belag, 
der sich bei Neugeborenen und heruntergekommenen Kranken nicht 
selten auf der Schleimhaut des Mundes, des Rachens und des Oeso- 
phagus, seltener auch im Magen und Darm, der sich ferner mit- 
unter in der Scheide schwangerer oder an den Brustwarzen säu- 
gender Frauen bildet, und aus abgestossenem Epithel, Bacterien, 
Fäden und Conidien eines Mycelpilzes besteht, den man als Soor- 
pllz bezeichnet. Bis vor kurzem hielt man ihn für ein Oidium und 
nannte ihn Oidium albicans. Nach Rees, Grawitz und Eehrer 
wächst er aber durch Knospung und kann sowohl aus den Enden 
der Mycelfäden als aus freien Conidien Dauersporen mit hellglän- 
zendem Inhalt bilden. Grawitz hält ihn danach fQr identisch 
mit Mycoderma vini oder Saccharomyces mycoderma. Man kann 
ihn danach Saceharomyces albicans nennen. Kehrer hält die 
botanische Bestimmung desselben für verfrüht und vermuthet, dass 
er eine durch Parasitismus entartete Abart eines höheren Pilzes sei. 

Nach Kehrer gedeiht der Soorpilz vornehmlich in Lösungen von 
Stärke, Weizen, Kleister, Dextrin, Zucker, Hühnereiweiss, Gelatine, 
sowie in Speichel und Frauenmilch und kommt bei Neugeborenen 
namentlich deshalb vor, weil deren Kau- und Schlingbewegungen 
sehr schwach sind und nur periodisch vor sich gehen. Seine Ent- 
wickelung beschränkt sich gewöhnlich auf das Epithel, nur sehr 
selten dringt er in das Bindegewebe ein (Wagner). Nach Unter- 
suchungen von Grawitz lässt er sich unter geeigneten Bedingungen 
auf Schleimhäute von Thieren übertragen. 

Literatur über Saccharomyces und die Alcoholgäkrung : Cien- 
K0W8KY, Melnnges bioL tir, du bull, de ÜAcad, imp, des sciences 
de St, Petersbourg FllI; Rees, Botan. Unters, üb, die Alcoholgäh- 
rungspilze, Leipzig 1870 ; Pasteub 1. c. § 1 74 ; Bbefeld, Ferhandl, d, 
phys, med, Ges. zu Würzb,, Vy 1873; Gkawitz, Virch, Arch, 70. Rd. 

Literatur über Saceharomyces albicans: Rees, Sitzungsber. der 
phys. med, Soc, z. Erlangen 1877 u, 1878; Gbawitz 1. c, ü. Zeit- 
sehr, /. prakt. Med. u. Firch, Arch, 73, Bd,; Bohn, Gerhardts 
Handb. d. Hinderkrankh, IV; Fktedbeich, Virch, Arch, 30, Bd, ; 
Wagneb, Jahrb. f, Kinder heilk. N. F. I; B[ehbeb, Ueber d, Soorpilz, 
Heidelberg 1883. 

ly. Die thierisclLen Parasiten. 

1. Arthropoden. 

a. Arachnoiden. 

§ 203. Die Parasiten unter den Arachnoiden sind grossentheils 
Epizoen, welche die Haut temporär oder dauernd bewohnen. Nur 
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eine Species, Pentastomum , findet sich als Larve in dem Innern 
der Körperparencliyme. 

1. Acams BcsMel (Sarcoptes hominis), die Krltzmllbe, 
ist eine stecknadelkopfgrosse Milbe mit schildkrötenförmigem Kör- 
per, der an der vorderen sowohl als an der hinteren Hälfte 
der Bauchfiäche je zwei mit Borsten versehene Beinpaare trägt 
(Fig. 98). Die vorderen Beinpaare laufen in gestielte Haftschei- 
ben aiis. Ebenso verhält es sich bei den hintersten Beinpaarea 
des Männdiens, während das vordere der beiden hinteren Bein- 
paare bei dem Männchen und beide hintere Paare bei dem Weib- 
chen in einer langen Borste enden. Mehrere Borsten sitzen anch 
am Rande des Hinterkörpers, während der Rücken mit zahnförmi- 
gen Höckern (Fig. 98) besetzt ist Der Kopf ist rundlich und eben- 
falls mit Borsten besetzt Das Weibchen ist nahezu doppelt so 
gross als das Männchen, 

Die Milbe wohnt in der epidermoidalen Hautdecke, in welcher 
sie Gänge bis zu 10 Ctm. Länge gräbt 
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Id den Gängen legt das Weibchen die Eier ab. Aus diesen 
entwickeln sich in loco die jungen Krätzmilben, welche sich weiter 
in die Epidermis eingraben -und nach mehnnaliger Häutung zu ge- 
schlechtsreifen Thieren heranwachsen. Den Keiz, den die Anwesen- 
heit der Milben ausübt, beantwortet die Haut mit Entzündung. 
Dieselbe wird noch wesentlich gesteigert durch Kratzen der in 
Folge der Invasion juckenden Hautstellen (s. Cap. Parasitäre Er- 
krankungen der Haut). 

2. Ausser dem Acarus scabiei kommt als Bewohner der Epi- 
dermis noch eine zweite Milbe, die sogen. Emtemilbe, Leptas antum- 
nalls vor. Sie ist roth und dadurch trotz ihrer Kleinheit mit blossem 
Auge gut wahrnehmbar. Sie verursacht Papel- und Quaddelbildung. 

3. Eine dritte Milbe, Demodex s. Äcams folUcaloriLm (Fig. 
99), findet sich zuweilen vereinzelt oder zu mehreren in der Taig- 
masse der Haarbälge und kann beim Menschen Acne accuminata 
(vergl. Acne), bei Hunden Käude verursachen. 

Sie ist etwa 0,2 Mm. lang und trägt am Vorderleib 4 Paar 
kurze dicke Füsse. Der Kopf besitzt einen Rüssel und zwei Taster. 

4. Als gelegentlich vorkommender Parasit der 
Haut ist der gemeine Holzbock, Ixodes rlclnns 
zu nennen. Er senkt seinen Bussel in die Haut 
und saugt sich mit Blut voll. 

5, Wichtiger als diese letztgenannten ist eine 
Arachnoide, die im Larvenzustande die inneren Or- 
gane zum Wohnsitz wählt. Es ist dies das Fentas- 
toma denticnJatom (Fig. 100).- Der Körper des 
Thieres ist 4 — 5 Mm. lang, 1,5 Mm. breit, plump. 



Fig. 99. Fig. 100. 

Fig. 89. AcftTDS foiiionloruTD nicii FerlS. Vergr. 300. 
Fig. 100. Kopfende von PaDtastomam deDÜcalatnin. Vergr. 10. (Ntwh Fbhls). 

plattrund, segmentirt in circa 90 ringförmige Segmente, die am 
Rande mit Stacheln besetzt sind. 

Der Mund ist von 4 grossen Haken (Fig. 100) umgeben, die 
chitinöse Scheiden besitzen. Es bewohnt am häufigsten die Leber, 
seltner die Milz, die Darmwand, die Lungen oder die Nieren. Meist 
ist das Thier zur Zeit der Untersuchung abgestorben und präsen- 



350 ThieriBche Parasiten. 

tirt sich als ein erbsengrosses Knötchen, dessen Centnim aus einer 
mörtelartigen Kalkmasse, dessen Peripherie aus Bindegewebe be- 
steht. Erstere beherbergt oft noch Haken, selten das ganze Thier. 
Nach Leuckart ist das Pentastomum denticulatum die Larve 
des Pentastomum tanioides, eines lancettformigen Thieres von BO- 
SS Mm. (Weibchen), respective 16 — 18 Mm. (Männchen) Lange und 
3 Mm. Breite, das die Stirnhöhlen verschiedener Thiere, namenthch 
des Hundes bewohnt. Sein Bau ist ähnlich dem der Larve, nur 
fehlen die Haken. 

b. InsecteD. 

§ 204. Die Parasiten aus der Klasse der Insecten sind durch- 
gehends Epizoen. Sie halten sich theils nur vorübergehend auf der 
Haut auf und entnehmen derselben nur ihre Nahrung, zum Theil 
sind sie stationär und benutzen die Hautgebilde zur Niederlage ihrer 
Eier. Unter den zahlreichen hieher gehörigen Arten seien nur 
folgende erwähnt. 

1. Pedieulus capitis, die Kopflaus, bewohnt die behaarte 
Kopfhaut, entnimmt mit ihren Fresswerkzeugen der Haut ihre Nah- 
rung, d. h. Blut. Ihre Eier (Nisse) sind tonnenförmig, weiss und 
werden mit einer Chitinscheide an den Haaren befestigt. Der Em- 
bryo schlüpft schon nach circa acht Tagen aus. Durch das in Folge 
des Juckens vorgenommene Kratzen entstehen oft ziemlich intensive 
Hautentzündungen, namentlich Eczeme. 

2. Pedieulus pubis, die Filzlaus, bewohnt die behaarten 
Theile des Rumpfes und der Extremitäten. Die Lebensweise ist 
dieselbe wie diejenige des Ped. capitis. 

3. Pedieulus yestimentonun , die Kleiderlaus, lebt in 
den Kleidungsstücken und legt auch ihre Eier in dieselben. Sie 
geht auf den Menschen über, um Nahrung zu holen. 

4. Cimex lectuarius, die Bettwanze, bewohnt die Betten, 
Dielen , Schränke etc. , begiebt sich des Nachts auf den Menschen, 
um Blut zu saugen. Sie ruft Quaddelbildungen auf der Haut 
hervor. 

5. Pulex irritans, der gemeine Floh, entnimmt der Haut 
ebenfalls Blut. Wo er gesogen hat, findet man eine kleine punkt- 
förmige Hämorrhagie. Zuweilen bilden sich auch Schwellungen und 
Quaddeln. Die Eier legt er in die Ritzen der Dielen, in Sägespähne etc. 

6. Pulex penetrans, der Sandfloh, kommt in Südafrica im 
Sande vor. Das Weibchen legt seine Eier in die Haut und ver- 
ursacht dadurch intensive Entzündung. 

7. Wie die Flöhe, so entnehmen auch die Mücken (Culi- 
clda und Tipulida), die Bremsen (Tabanida), Fliegen (Sto- 
moxis calcitrans) der Haut Blut vermittelst ihres Stechapparates 
und veranlassen vorübergehende exsudative Entzündungen. Einzelne 
(Oestrida) Fliegen legen zuweilen ihre Eier in die ihnen zugäng- 
lichen Körperhöhlen oder auf Wunden. Häufiger als beim Menschea 
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kommt dies bei Thieren vor. Oestrus hominis legt gelegentlich seine 
Eier in die Haut des Menschen und verursacht dadurch heftige Ent- 
zündung. 

Text und Abbildungen über die thierischen Parasiten sind 
hauptsächlich Lextckabt, Die menschlichen Parasiten. Leipzig 1863 
bis 1876, und 2, Auß, I. Bd, 1879—1881, Helleb, Die Invasions- 
krankheiten, Handb. d. spee, Pathologie von v. Ziemssen lU, u. FIL 
Bd. , Klebs, Handb. der patholog. Anatomie und Peels , Lehrb, der 
allg, Pathologie, IL Th, Stuttgart 1^79 entnommen. Andere zu- 
sammenfassende Werke sind: Küchenheistee und Zübn, Die Para- 
siten des Menschen, Leipzig 1882; Davaine, Traite des Entozoaires, 
Paris 1877 ; Mt^LiiEB, Statistik der menschlichen Parasiten, Erlangen 
1874; Stein, Die parasitären Krankheiten des Menschen, Lahr 1882, 
L Bd.; Pebbongito, / Parasiti delP uomo e degli animali utili, 
Milano 1882; B&axjk, Die thierischen Parasiten des Menschen, Würz- 
burg 1883; HiBSCH, Handb, d, histor, geograph, PathoL IL Stutt- 
gart 1883, 

2, Vermes, Würmer. 

a. Nematoden (Bundwürmer). 

§ 205. Die als Parasiten vorkommenden Bundwttrmer 
gehören alle zu den Nematoden. Sie besitzen einen cylindri- 
schen, schlanken, gestreckten, mitunter fadenförmigen Körper ohne 
Segmente und Anhänge. Die Cuticula ist dick und elastisch. Die 
Mundöfl&iung endständig, bald mit weichen, bald mit verhornten 
Lippen versehen. Der gestreckte Darm durchsetzt mit Pharynx und 
Chylusmagen die ganze Leibeshöhle, um in kurzer Entfernung von 
dem meist pfriemenförmigen Hinterleibsende an der Bauchfläche 
auszumünden. Die Geschlechtsorgane und ihre OeflEnungen gehören 
der Bauchfiäche an. Die weibliche Geschlechtsöiähung liegt in der 
Gegend der Körpermitte, seltener dem Vorder- oder Hinterende 
genähert, die männliche fällt mit dem After zusammen. Die Chitin- 
bekleidung des Afterdarms bildet beim Männchen Haftorgane für die 
Begattung. Die Männchen sind meist kleiner als die Weibchen. 
Die Entwickelung ist eine directe, und die Metamorphosen wenig 
auffallend. Die beim Menschen vorkommenden Nematoden sind theils 
harmlose Parasiten des Darms, theils sind sie sehr gefährliche, mit- 
unter todbringende Parasiten verschiedener Organe. 

§ 206. Ascaris Inmbrlcoides , der gemeine Spulwurm 
(Fig. 101), ist ein cylindrischer , an den Enden sich zuspitzender 
Wurm von hellbräunlicher oder röthlicher Färbung. Das Weibchen 
(Ä) ist 25 — 40 Ctm. lang, das Männchen (B) bedeutend kleiner, 
und sein hinteres Leibesende hakenförmig gebogen mit zwei Spicu- 
lis (c) oder Chitinstäbchen versehen. 

Die Mundöflhung wird von drei musculösen Lippen umgeben, 
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die sehr feine Zähne tragen. Die 
Geschlechtsö&iiang des Weibchms 
(a) liegt vor der Körpennitte. Die 
Eier, welche die reifen Weibchen 
in iingeheureD Mengen beherbei^^, 
haben im ausgebildeten Zustande 
eine doppelte Schale (Fig. 102) 
and um dieselbe eine Eiweisshnlle. 
Die Grösse beträgt 50— 60 Mi- 
kromm. Der Wurm 
bewohnt den ganzen 
Dannkanal, am häu- 
figsten den Dünn- 
darm. Er ist der 
häufigste Parasit des 
Menschen und fin- 
det sich oft in zahl- 
reichen Exemplaren vig. lOS. Ei 
vor. Bei Anwesen- ^o» Asc»rii 
heit reifer Weibchen \l^ lctcÜei) 
enthält der Koth ^iiSchUenndEL- 
Eier in grosser Zahl. weUihüUe. v«^. 
Dieselben sind sehr soo. 



äussere Einflüsse, z. B. gegen Aus- 
trocknen und Einfrieren.! 

Die Leben^eschichte des ge- 
meinen Spulwurms ist nicht näher 
gekannt Möglicher Weise mflsseD 
die Eier, um zur Entwickelung zu 
gelangen, ehe sie nach Abgang mit 
den Faeces wieder in den Darm- 
canal des Menschen kommen, in 
einem Zwischenwirth ihre ersten 
Entwickelungsstadien durchmachen. 
Bemerkbare Störungen pflegt meist 
seine Anwesenheit im Darme nicht 
herbeizuführen. Nur wenn er in 
Fig. 101. Aso- grossen Mengen zugegen ist, ver- 
'i inrnbricoidea ursacht er zuweilen, namentlich bei 
Kindern, Danucatarrh , Erbrechen, 
nervöse Erregungen und Convulsio- 
nen. Mitunter kriecht er in nor- 
male und pathologische OefhiuDgen 
beiden Spicui» ^j, ^^j. \yand des Darmcanals und 
SpTiZd'"™.™ ™ft dadurch Beschwerden herroi, 
mit den 3 Lippen, So kann er, wenn er in den Ductus 
vefgrBsaert. choledochus gelai^, Gallenstauuiig 
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bewirken. Dringt er durch ein Geschwür nach aussen in die Bauch- 
höhle oder in einen Bruchsack, so kann er Entzündungen der be- 
treffenden Gewebe veranlassen. Nach Leuckart soll er auch die 
unverletzte Darmwand passiren können. Häufig geht er per anum 
mit dem Stuhl, zuweilen auch per os durch Erbrechen ab. 

Ein sehr seltener Darmparasit ist der Asoaris mystax, der 
Katzenspulwurm y der sehr erheblich kleiner ist als der gemeine 
Spulwiirm. 

§ 207. Oxynils y ermlcularis , Pfriemenschwanz oder 
Madenwurm (Fig. 103) ist ein kleiner Rundwurm, das Weibchen 
{Ä) 10 Mm. lang, am hinteren Ende pfriemenförmig zugespitzt, das 
Männchen (B) 4 Mm. lang, hinten stumpf endend, der After mit 
einem Spicidum versehen. 

Die Eier (C), die der Leib des Weibchens oft in ungeheuren 
Mengen beherbergt, sind 50 fi lang und 24 ^ breit, haben eine 
flache und eine gewölbte Fläche und eine Schale, die von einer 
dünnen Eiweisslage überzogen ist. Oxyuris vermicularis bewohnt 
den Dickdarm und den untersten 
Theil des Dünndarms. Nach Zen- 
KEB und Heller finden sich nur 
die befruchteten reifen Weibchen im 
Dickdarm, die jüngeren Individuen 
und die Männchen im Dünndarm. 
Sie kommen sehr häufig in mehr 
oder weniger grossen Mengen vor. 
Des Nachts wandern sie gerne aus 
dem Rectum in die Umgebung des 
Anus aus, gelangen auch wohl in 
die Scheide und erregen Jucken. 
Das dadurch hervorgerufene Kra- 
tzen führt zuwdlen zu Hautent- 
zündungen, Erectionen, Onanie etc. 

Damit die Eier zur Entwi- 
ckelung kommen, müssen sie nach 

Abgang mit dem Kothe wieder in den Magen des Menschen oder 
eines Thieres gelangen. Sehr wahrscheinlich steckt sich der Be- 
sitzer von Oxyuren selbst wieder an, indem z. B. die beim Kratzen 
an den Fingern haften gebliebenen Eier später in den Mund ge- 
langen. 

Die Eier vertragen das Austrocknen sehr gut und können in 
diesem Zustande da- und dorthin verschleppt werden. 

§ 208. Trichoeephaliis dlspar, der Peitschenwurm, ist 
zwar ein häufiger aber durchaus imschädlicher Parasit, der das 
Coecum und die benachbarten Darmabschnitte bewohnt. Männchen 
und Weibchen sind 4—5 Ctm. lang (Fig. 104). Die vordere Leibes- 





Fig. 103. Oxyuris vermicu- 
laris (nach Lkuckart). A Weibchen. 
B Männchen 5mal vergr. O Ei von 
Oxyuris. Vergr. 360. 
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Hg. 104 Ä. Fig. lOi B. 

Fig. 104. Trichocephalus discar. 

Lbucxabt) TFrgrÖuert. Dm Männchea 

der SchlcimhaDl befeitigt. 

Fig. IDS. Ei von Trieb ocephftlDi diipftr. Vergr. 350. (Hbllek.) 
Fig. lOe. Koprend« dei ADchjloitomft dDodcoale. Yergr. (nuh 

Levckabt). 

hälfte ist sehr dünn, fadenförmig, die hintere, die Geschlechts- 
organe tragende Hälfte sehr bedeutend dicker, beim Weibchen {B) 
w^enfönuig gestreckt, beim Männchen {A) eingerollt und mit 
einem Spicidum versehen. 

Die Eier (Fig. 105) sind längsoval, 50 ii lang; sie besitzen 
eine dicke braune Schale, welche an beiden Polen eine zapfen- 
förmige, glashelle Anschwellung zeigt. 

Die erste Embryonalentwickelung erfolgt im Wasser und in 
feuchter Erde. Sie geht äusserst langsam vor sich, dauert selbst 
im Sommer 4 — 5 Monate, in der kälteren Jahreszeit weit länger. 
Gegen Kälte und Austrocknen sind die Eier sehr resistent. 

§ 209. Anchylostoma duodenale (Dochmius duodena- 
lie s. Strongylus duodenalis) ist ein kleiner, den oberen 
Theil des Dünndarms bewohnender Wurm. Der walzenförmige 
Körper des Weibchens besitzt eine Länge von 6 — 18 Mm., des 
Männchens 6—10 Mm. Das Kopfende (Fig. 106) ist nach der 
Kückenfläche zu gebogen und besitzt eine bauchige Mundkapsel. 
Sie ist am Rücken fast vollständig gespalten und der Spalt von 
zwei chitinösen Lamellen bedeckt. Am Bauchrande finden sich 4 
eingebogene, am Kückenrande zwei senkrecht stehende Zähne, welche 
sämmtlich durch chitinöse Spangen zusammen gehalten werden. 
Ferner enthält das Innere der Kapsel unter dem Ausschnitt der 
Kückenseite eine conische Erhebung. 
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Das Männchen besitzt am hinteren Körperende eine dreilappige 
Bursa und zwei dünne gräthenförmige Spicula. Beim Weibchen ist 
das hintere Ende zugespitzt und trägt einen pfriemenförmigen 
Stachel, die Vulva liegt hinter der Körpennitte. Die ovalen Eier 
sind 44 — 67 [x lang, 23 — 40 /£ breit. Sie machen die ersten Fur- 
chungsstadien im. Darm des Menschen durch, entwickeln sich in 
schlammigem Wasser weiter und können in den Darmcanal des 
Menschen verbracht sofort wieder zu geschlechtsreifen Thieren her- 
anwachsen. Ihre Anwesenheit im Dünndarm ist nicht ohne Gefahr. 
Mit seinen Zähnen arbeitet sich der Wurm in die Schleimhaut bis 
zur Submucosa und saugt sich mit Blut voll. Seine Ansatzstelle ist 
später durch eine kleine Ecchymose, in deren Mitte ein weisser Fleck 
mit einem centralen Löchelchen, in welchem der Kopf gesteckt hatte, 
gekennzeichnet. Mitunter findet man in der Darmschleimhaut kleine, 
mit Blut gefüllte Höhlen, welche je einen aufgerollten Wurm ein- 
schliessen. Er verursacht in grösseren Mengen andauernd erheb- 
liche Blutverluste, die zu hochgradiger Anämie des Trägers führen 
(ägyptische Chlorose). Der Parasit ist in den Tropen häufig. 
Nach Griesinger und Bilharz leidet daran ein grosser Procentsatz, 
etwa der vierte Theil der Bevölkerung Egyptens. Nach Wucherer 
ist er auch in Brasilien häufig. In den letztverflossenen Jahren 
kam er bei den Arbeitern am Gotthardtunnel sehr oft zur Beob- 
achtung. 

Literatur über ^nchylostoma : OBiEsiNeEB, Arch, f. pkysiolog. 
Heilkunde. 1834; Wuchbbeb, Deutsch. Arch, f. klin. Med, XII; 
BiLHASz, Zeitschr, f. wissensch. Zoologie If^; Leuckabt /. c, ; Gbassi 
und PAROKAy Annali univ. di med. 1878; Bozzolo und PAOiiAin, 
Giornale della Societä itoliana d*igiene IL Milano 1880 ; SoNDBBBeQEB, 
CorrespbL f. Schweizer Aerzte 1880; Bvgnion, Anchylostome duo- 
denal et anemie du St.-Gotthard, Revue mid, de la Suisse romande /. 
1881; Pebboncito, Arch, p, L scienze med, V, Torino 1881 und 
Arch, ital, debiol, II u. III; Bizozzebo, Manuale di mikroskop, 
klin, Milano 1882; Schulthess, Beiträge zur Anatomie des Anchy- 
lostoma, Zeitschr, f, wiss, Zool, XXXVII; Mbnchb, Zeitschr. f, 
klin. Med. FI, Der Letztgenannte fand Anchylosiomen auch bei 
der sog. Ziegelbrenneranämie in Deutschland. 

Ein sehr seltener Parasit des Menschen ist der Eustron- 
gylus gigasy der grosse Fallisadenwurm. Das Weibchen 
erreicht eine Länge von 1 Meter, das Männchen eine solche von 
35 Ctm. Die Farbe des Wurmes ist blutroth. Er ist einige Male 
im Nierenbecken des Menschen gefunden worden. Häufiger findet 
er sich beim Seehund, Marder, Wolf und Hund. 

Strongylus longevaginatus, ein fadenförmiger Wurm 
von 26 Mm. Lange ist ein Mal in der Lunge eines Knaben ge- 
funden worden. 

Anguillula sterooralis (Pseudorhabditis) ist ein ca. 
I Mm. langer in Cochinchina und Italien einheimischer Spulwurm^ 

23* 
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dessen Larre den ganzen Barmtraotas, die 
Gallengänge nnd den Dactas panoreaticas be- 
wohnt nnd chronische Diarrhoe verorsacht 
Pbbbokcito (1. c.) und Sahli {D. Arch, f. 
klin. Med, XXXll) fanden denselben auch 
bei den Arbeitern des Gotthardtannels und 
PssBOKCiTO {Journ, de tAnat, et de PAys, 
XFIL) konnte die Larven im Stahlgang zu 
geschlechtsreifen Thieren züchten. A n g u i 1 L 
intestinalis ist ein 2,25 Mm. langer 
Spulwurm, dessen Yerbreitung mit deijeni- 
gen der A. stero. übereinstimmt. 



Fig. 107 B. 



Fig. 107 X 



§ 210. Trichlna splralis, die Tri- 
chine, kommt in zwei Formen zur Beob- 
achtung und zwar als Darmtrichine und als 
Muskeltrichme. 

Als Darmtriclilne (Fig. 107) erlangt sie 
Geschlechtsreife und stellt alsdann ein kleines, 
mit unbewaffiietem Auge eben wahrnehmbares, 
haardünnes, weisses Würmchen dar. Das 
Weibchen (A) ist 3/Mm. lang, das Mannchen 
(B) erheblich kleiner. Der Hinterleib ist bei 
beiden Geschlechtem gestreckt, beim Männ- 
chen (B) trägt er an der Rückenhälfte zwei 
conische Endzapfen, die nach dem Bauche 
gerichtet sind und vier höckerförmige Pa- 
pillen zwischen sich nehmen. Statt eines 
Spiculums wird bei der Begattung die mus- 
kulöse Gloake nach aussen hervorgestreckt. 

Der Darmcanal beginnt mit einem mus- 
culösen Munddarm, welcher weiter werdend 
in die Speiseröhre übergeht, die in ihrer gan- 
zen Länge vom sogenannten Zellkörper, d. h. 
einer Reihe grosser Zellen umfasst wird. Der 
an die Speiseröhre sich anschliessende Magen 
bildet eine flaschenförmige Erweiterung des 
Darms und ist mit feinkörnigen Zellen belegt. 
Der Magen geht ohne wesentliche Aenderung 
seiner Structur in den Darm über, der sich 
beim Männchen am hinteren Ende mit dem 
Samenleiter zur Gloake vereinigt. 

Der Hoden besteht aus einem Schlauche, 
der nahe am hinteren Eörperende mit einem 
Blindsack beginnt, sich nach vom bis zum 



Fig. 107. Geschlechtsreife Trichine. A Weibchen. B Männchen. 
(Nach Leuckabt.) Vergrössert. 



Zellkörper zieht und daselbst umbiegeod in den Samenleiter über- 
geht. 

Die Geschlechtsorgane des Weibchens (A) bestehen in einem 
einfachen Ovarium, einem Uterus und einer Scheide, die »n der 
Grenze des ersten und zweiten Viertels nach aussen mündet. Das 
Ovarium bildet ebenfalls einen dicht am hinteren Körperende ge- 
legenen Schlauch, in dem die rundlichen Eier entstehen und der 
nach vom in den schlauchförmigen Uterus übei^ht. 

Die Eier entwickeln sich schon innerhalb des Uterus zu Em- 
bryonen, welche frei geboren werden. 

Die Maskeltrlchine (Fig. 108) ist ein 0,7—1,0 Mm. langer 
Wurm, der in den Körpermuskeln lebt. Derselbe ist meist spi- 
ralig aufgerollt und liegt in einer Kapsel aus Bindegewebe, die 
zuweilen Kalksalze enthält. Zwischen den Windungen des Wurmes 
findet sich eine feinkörnige Masse. Eine Kapsel kann 2 — 3 — ö Tri- 
chinen enthalten. 



vergräuert (nach LinoKiKi) mit InluJt and 



Gelangt ein Muskelstück, das lebende Trieb inen enthalt, in 
den Mf^en eines Wirthes, z. B. des Menschen, so werden die Kap- 
seln au^elöst, die Trichinen frei. M Darmcanal erfolgt die Ent- 
wickelung zur Geschlechtsreife in 2'/» Tagen; alsdann begatten sie 
sich. Am 7ten Tage nach der Einfuhr der Muskeltrichinen beginnt 
die Geburt der Embryonen, die längere Zeit, wie es scheint wochen- 
lang, andauert. Eine einzige Trichine soll 1000 bis 1300 Junge ge- 
hären. Die Embryonen wandern sofort aus dem Darmcan^ aus, 
um die quergestreiften Muskeln aufzusuchen. Nach den Angaben 
der Autoren befolgen sie dabei verschiedene Wege. Die Mehrzahl 
scheint direct durch die Darmwand, die Bauchhöhle und das an- 
grenzende Bindegewebe hindurch zu wandern. Ändere gerathen in 
den Lymph- und Blutstrom und werden auf diesem Wege ent- 
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legenen Organen zugeführt. In den Muskeln angelangt, dringen sie 
in die Primitivfasem ein, bringen den Inhalt zum Zerfall und 
wachsen in etwa 14 Tagen zu ausgebildeten Muskeltrichinen heran. 
Anfangs ist der Embryo nur vom Sarcolemm eingeschlossen. Später 
bildet sich eine Kapsel, theils durch chitinartige Ausscheidungen 
des Wurms, theils durch Hyperplasie des angrenzenden Bindege- 
webes. 

Die Darmtrichinen haben eine sehr beschränkte Lebensdauer 
(5 — 8 Wochen). Die Muskel trichinen dagegen können sich sehr 
lange, vielleicht unbegrenzte Zeit, d. h. bis zum Tode des betreffen- 
den Individuums, jedenfalls viele Jahre hindurch erhalten. Nach 
längerer Zeit findet häufig eine Ablagerung von Ealksalzen in der 
Kapsel statt, wodurch dieselbe bei auffallendem Lichte glänzend 
weiss, bei durchfallendem trüb und dunkel wird. Sterben die 
Trichinen aus irgend einem Grunde ab, so verkalkt auch der In- 
halt der Kapsel. 

Die Trichine ist ausser beim Menschen bei dem Schweine, der 
Katze, der Hatte, der Maus, dem Hamster, dem Iltis, dem Fuchs, 
dem Marder, dem Dachs, dem Igel und dem Waschbär beobachtet. 
Durch Fütterung von trichinösem Fleisch erhält man auch bei Ka- 
ninchen, Meerschweinchen, Schafen und Hunden etc. Muskeltrichi- 
nen. Der Mensch wird durch den Genuss des ungekochten Schweine- 
fleisches inficirt. Die Invasion der Trichinen ruft bei dem Men- 
schen sehr verschiedene Erscheinungen hervor. Der Zufuhr von 
trichinösem Fleisch in den Darm folgen die Erscheinungen eines 
Darmcatarrhs. Bei Einwanderung in die Muskeln treten Schmerzen, 
Schwellungen, Oedeme, Lähmungen auf, nicht selten stellt sich 
Fieber ein. Die Symptome sind in der 4. — 5. Woche am intensiv- 
sten. Nicht selten erfolgt der Tod. Die Heftigkeit und Schwere 
der Erscheinungen richtet sich im Allgemeinen nach der Zahl der 
in die Muskeln einwandernden Thiere. 

Am reichlichsten findet man die Trichinen im Zwerchfell, den 
Intercostalmuskeln , den Hals- und Kehlkopfmuskeln, am spärlich- 
sten in entfernten Extremitätenmuskeln. In der Nähe der Sehnen- 
ansätze pflegt die Anhäufung am stärksten zu sein. 

Die Literatur über die Trickinen ist sehr gross, ich verweise 
nur auf einige wenige Arbeiten: Zenkeb, Firch. Arch, 18. Bd, ; Vib- 
CHOW, Die Lehre von den Trickinen, Berlin 1866 ; Lstjckabt, Die Pa- 
rasiten des Menschen; Hellbb, v, Ziemssens Handh. der spec. Palk. 
IIL 

§ 211. Filaria s. Dracunenlns medinensls, der Guinea - 
wurm (Fig. 109), ist ein dünner, fadenförmiger Wurm von 60— 
100 Ctm. Länge. Bis jetzt ist allein das Weibchen bekannt. Das 
vordere Körperende ist abgerundet, das hintere läuft in eine bauch- 
wärts gekrümmte Schwanzspitze aus. Die äussere Bedeckung be- 
steht aus einer festen Guticula, die sich am Kopfende schildförmig 
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verdickt Der Darmcanal ist 
eng, ohne After. Der bruter- 
füUte Uterus nimmt den gröss- 
ten Theil der ganzen Leibes- 
höhle in Anspruch. Die Em- 
bryonen entbehren der EihüUe, 
besitzen eine derbe Guticula 
und einen pfriemenförmigetL 
Schwanz. Als Zwischen wirth 
suchen dieselben kleine Grus- 
taceen auf, mit denen sie im 
Trinkwasser in den Magen des 
Menschen gelangen. In Afrika 
und Asien kommt der Wurm 
sehr häufig vor. Er entwickelt 
sich in der Haut zum ge- 
schlechtsreifen Thiere und ver- 
ursacht an den betreffenden 
Stellen Hautabscesse. Am häu- 
figsten findet er sich an den 
unteren Extremitäten, beson- 
ders in der Umgebung der 
Ferse. 

Fig. 110. Em- 

§212. Als Filaria sanguinis bryo von Fiuria 
hominis bezeichnet man die »»°g"injs homi- 

Tki X j j T 1- j D 1 s (nach Lewis). 

im Blute und der Lymphe des vergr. 4oo. 
Menschen vorkommenden 0,35 
Mm. langen Larven eines im geschlechtsreifen 
Zustande fadenförmigen Wurms von 8-— 10 Ctm. 
Länge, welcher nach seinem Entdecker den Namen 
Fllaria Bankrofti erhalten hat. Nach Manson 
bewohnt letzterer die Lymphgefässe , namentlich 
des Scrotums und der unteren Extremitäten. Er 
veranlasst Lymphstauungen und Entzündungen, 
welche zu Lymphdrüsenschwellungen und zu ele- 
phantiastischer Verdickung der Gewebe, verbun- 
den mit Oedemen und Lymphangiectasie führen. 
Auch eitrige Entzündungen , Lymphabscesse, 
Bubonen, chylöse Hydrocelen und chylöser As- 
cites können als Folge seiner Ansiedelung auf- 
treten. 




Fig. 109. Filaria s. Dracunculns me di n ensis 
Fig. 109. (Leuckabt). Natürliche Grösse. 

Von den Lymphgefässen der Beine und des Scrotum aus ge- 
langen die Eier und die 0,35 Mm. langen Embryonen (Fig. HO) in 
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andere Theile des Lymphgefässsystemes und ins Blut und verursachen 
Hämaturie, Gbylurie und chylöse Diarrhöen. Nach Manson und 
ScHEUBE erfolgt der üebertritt ins Blut namentlich des Nachts, also 
während der Buhe des Inficirten. Die Hämaturie ist die Folge einer 
Anhäufung von Embryonen in den Blutgefässen des Hamapparates. 
Die Gbylurie und die cbylösen Diarrhöen dagegen sollen dadurch 
entstehen, dass die Parasiten den Ductus tboracicus verlegen, so 
dass Lymphstauungen entstehen, die sich auch auf die Lymphge- 
fässe der Blase und des Darmes erstrecken und hier Austritt von 
Lymphe veranlassen. Nach Scheube sollen bei der Berstung der 
Lymphgefässe auch Blutgefässe zerreissen und so der Lymphe Blut 
beigemischt werden. Die Embryonen können aus dem Hamapparat 
durch den Urin abgehen. 

Die Verbreitung der Embryonen geschieht nach Manson durch 
die Muskitos, welche dieselben beim Acte des Blutsaugens auf- 
nehmen. In den Muskitos machen sie ein weiteres Entwickelungs- 
stadium durch, gelangen ins Wasser und von da wieder in den 
menschlichen Organismus. Wahrscheinlich erfolgt die Aufoahme 
in letzteren vom Darme aus. Von Leuckaet wird die Bichtigkeit 
der Angaben von Manson angezweifelt. 

Die Filaria sanguinis kommt, soweit bekannt, nur in den 
Tropen (Brasilien, Aegypten, Calcutta, Bahia, Guadeloupe) vor. 

Literatur: Lbwib, CentralbL f. med. fFiss, 1877 ; Basth, De 
la filaire du sang et ses rapports avec P Elephantiasis des Grabes 
et quelques autres maladies des pays ckauds, Annales de Derm. et 
Syph. 1881; HAVELBSBe, Firck. Arch, 89. Bd. ; A. Hibsgh, Berl. klin. 
Wochenschr, 1882 N. 41; St. Magkbnzie, Transact. of the Patk. 
Soc, of London 1882; Schettbe, Samml. klin. P^or träge N. 234. 

Mackekzib schätzt in einem von ihm genauer untersuchten 
Fall von Hämatochylurie die Zahl der im Gesammtblute vorhande- 
nen Filarien embryonen auf 36 — 40 Millionen. Fat. starb an Em- 
pyem und während der Krankheit verschwanden die Filarien. 

b. Trematoden (Saugwürmer). 

§ 213. Die Trematoden sind Saugwürmer von zungen- oder 
blattförmiger Gestalt. Sie sind im Besitze von Haftapparaten in 
der Form bauchständiger Saugnäpfe verschiedener Zahl, bisweilen 
auch baken- und klammerförmiger Hornstäbe. Der Darmcanal ent- 
behrt des Afters und ist meist gabelförmig gespalten. Die Ent- 
wickelung geschieht direct oder auf dem Wege des Generations- 
wechsels durch Eeimbildung im Inneren von Ammen. Die 
letzteren werden durch Schläuche gebildet, welche besonders Mol- 
lusken aufsuchen, während die ausgebildeten Trematoden mit weni- 
gen Ausnahmen bei Wirbelthieren vorkommen. Der Uebergang zur 
Geschlechtsreife wird in den Fällen mit Generationswechsel durch 
einen Zwischenzustand vermittelt, der meist in niederen Thieren 
verlebt und gewöhnlich durch eine active Wanderung eingeleitet 
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wird. In dieser Zeit sind die Trematoden mit einem Ruderachwanze 
versehen, mit dem sie als sog. Cercarien im Wasser henim- 
Bchwimmen. 

Distoma hepaticam, der Leberegel, ist ein blattförmiger 
Saugwurm von 28 Mm. Länge und 12 Mm. Breite (Fig. 111). Das 



Kopfende springt schnabelförmig vor und trägt einen kleinen Saug- 
napf, in dem der Mund sich bändet. Dicht hinter demselben fin- 
det sich an der Bauchfläche ein zweiter Saugnapf. Die Geschlechts- 
öffnung liegt zwischen beiden Sangnäpfen. 

Der Uterus bildet einen knäuelfSrmig verschlungenen Schlauch 
hinter dem hinteren Saugnapfe. Zu beiden Seiten des Hinterleibs 
liegen die Dotterstöcke und zwischen denselben die vielfach ver- 
zweigten Hodencanäle. Der gabelig getheilte Darmcanal ist stark 
verästelt. 



Flg. IIS. El TOD Dist hepftticam. Vergr, 200. (Lbuckibt.) 

Die Eier sind oval, 0,13 Mm. (Fig. 112) lang, 0,08 Mm. breit. 
Im Wasser entwickelt sich ein imgeiförmiger Embryo, der mit 
Hülfe eines Flimmerkleides herumschwimmt. Genauer ist die Ent- 
wickelungsgeschicbte nicht bekannt. Nach Leuckart beherbergen 
die kleinen Limnasen unserer Sümpfe und Wiesen die Jugendform 
des Leberegels. Das geschlechtsreife Thier bewohnt die Gallen- 
gänge, selten findet es sich im Darm oder in der Hohlvene. Beim 
Menschen ist der Leberegel selten, dagegen häufig bei Wieder- 
käuern. Die Folgen seiner Invasion sind, namentlich wenn er in 
grossen Mengen vorhanden ist, Verstopfungen und uiceröse Strictu- 
ren der Gallengänge, Gallenstauung, Erweiterung und Incrustation 
der Gallengänge mit Gallenconcrementen , Entzündung der Um- 
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gebang und Hyperplasie des LeberbindegewebeB mit Atrophie des 
DrQsengewebes. 

Lileratui': ßiEHiiia, Schumis. Zfilnehr. f. Heilk. 11, 1863 i 
BoBTBÖM, D. Jrch. f. ktin. Meli. XXXIII, 1883; Lsuckakt, Arch. 
f. Naiurgesch. 48. Jahrg.; Baelz, lierl. klin. Ifochensckr. 1883. 
Letzterer beschreibt 3 in Japan vorkommeDcle Formen, die er tds 
Distoma hepatiB endemicum pernicioeum , als Dist, hep. innocuum 
und als Dist. pulmonale (vergl. Uanbon, Laiicel 18S3) bezeich.net. 
Die letztgenannte SpecioB iat 8 — 10 Mm. lang, bewohnt die Lunge 
und veruTBacht Hämoptog. Dist. hep. end. ist erbBengroBs, bewohnt 
die Qallenwege und TeruTBaoht LebeTschwellungen und Diarrhöen. 

§ 214. Blstoma lanceolatam ist nur 8 — 9 Mm. lang uod 
2 — 2,5 Mm. breit, lancettförmig, der Kopfabscbnitt nicht besonders 
abgesetzt {Fig. 113). 



iceolatam mit seinen innerea OrgAnen. lOfache 

Die Körperhaut ist nackt. Die beiden gelappten Hoden liegen 
dicht hinter dem Bauchnapf, vor dem Eierstock und dem Uterus, 
dessen Windungen durch das durchsichtige Körperparenchym hin- 
durchschimmem. Die vorderen Windungen mit den reifen Eiern 
sind schwarz, die übrigen rostrotb. Die gelblichweissen Dotter- 
stöcke liegen in der Mitte des Seitenrandea. 



olatnm kurz nach BildaDgder Schale. 

Die Eier (Fig. 114) sind 0,04 Mm. lang, enthalten schon im 
Uterus den Embryo, der aber erst einige Wochen nach der Geburt 
ausschlüpft. Seine Metamorphosen sind unbekannt. Distoma lan- 
ceolatum bewohnt ebenfalls die Oallengäoge, ist beim Menschen 
sehr selten; häufiger kommt es bei Schafen und Rindern vor, ver- 
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ursacht, da es meist nur in geringer Zahl vorhanden, keine erheb- 
lichen Veränderungen. 

§ 215. Distoma haematoMum (Fig. 115) ist getrennten Ge- 
schlechtes, Mund und Bauchnapf liegen in unbedeutender Entfer- 
nung von einander am verjüngten vorderen Leibesende. Die Ge- 
schlechtsöflfnung liegt bei beiden Geschlechtem dicht hinter dem 
Bauchsaugnapfe. Das Männchen ist 12—14 Mm. lang. Der Körper 
ist platt, aber in seinem hinteren Abschnitte zu einer Röhre zu- 
sammengerollt (Fig. 115), die zur Aufnahme des Weibchens dient. 






Fig. 116. 

Fig. 115. Distoma haematobium. Männchen und Weibchen, das letztere 
im Canalis gynaecophorus des ersteren. lOfache Vergr. (Leuckabt). 

Fig 116. Eier von Distoma haematobium. a Mit Endstachel, b Mit 
Seitenstachel. Vergr. 150 (Leuckabt). 

Das 16—19 Mm. lange Weibchen ist nahezu cylindrisch (Fi- 
gur 115). Die Eier sind längs oval (Fig. 116), 0,12 Mm. lang und 
besitzen einen End- oder einen Seitenstachel. 

Die Würmer finden sich in dem Stamme und den Aesten der 
Pfortader, in der Milzvene, den Gekrösvenen, sowie in den Mast- 
darm- und Blasengefässen. Sie nähren sich von Blut und bewoh- 
nen den Menschen und den Affen. In Aegypten und Abessynien 
ist dieser Parasit sehr häufig, anderswo ist er noch nicht gefunden. 
Seine Eier durchsetzen die Mucosa und Submucosa der Ureteren, 
der Blase und des Rectums, zuweilen auch das Leberparenchym. 
Sie veranlassen Entzündung der Blase und der Ureteren mit Bil- 
dung von ülcerationen , Incrustationen und Concrementen. Schon 
innerhalb der Hamwege können sich walzenförmige, mit Flimmer- 
cilien bedeckte Embryonen entwickeln. 

Literatur: Gbiesingeb, Ar eh. f, physiol, Heilkunde ^ 1854, 
Bd, ÄlII; BiLHABZ, fVien, med, fVochenschr, 1856 y Nr, 4 und 5; 
SoNziNO, Arck, gen, de mSd, 1876, 

0. Cestoden (Bandwürmer). 

§ 216. Die Bandwürmer sind mund- und darmlose 
Plattwürmer, die sich auf dem Wege des Generationswechsels 
durch Knospung einer birnförmigen Amme vermehren und mit letz- 
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terer längere Zeit hindurch zd einer meist langen und bandföimi- 

gen Colonie vereinigt bidben. Die einzelnen Glieder dieso* Colonie, 
die Geschlechtsthiere oder Proglottlden, wachsen an Grosse, je 
mehr sie von ihrer BildnDgsstätte sich entfernen d. h. dnrch Ent- 
stehung neuer Glieder entfernt werden, sind aber sonst ohne alle 
äussere Aoszeichnnng , während die unter dem Namen des Kopfes 
bekannte birnf&rmige Amme (Scolex) mit zwei oder vier Saog- 
grubeu, sowie aach meist mit krallenförmig gekrümmten Haken 
versehen ist. Mit Hilfe dieser Haftorgane befestigen sich die Band- 
wflrmer in der Darmwand ihrer ffirthe, die ausschliesslich, wie 
es scheint, den Wirbelthieren zugehören. Die Ammen entwickeln 
sich aas einem vier- bis sechshakigen runden Embryo und werden 
in den verschiedensten meist parenchymatösen Organen gefunden 
(Finnen), aus denen sie dann durch eine passive Wandemng in 
den Darm ihres späteren Wirtbes abersiedeln. 

Die beim Menschen schmarotzenden Bandwürmer 
gehören verschiedenen Familien, den Täniaden und den Bo- 
thriocephaliden an. Erstere bewohnen ihn als Finneo oder 
als BandwOnner. Letztere kommen beim Menschen nar als Band- 
würmer vor. 

§ 216. Taenia sollom besitzt im entwickelten Zustande ge- 
wöhnlich eine lilnge von 2—3 Meter. Der Kopf (Fig. 117) hat 



Fii;. IIT. Kopf von TsenU saliuin mit vargestclltem BosteUam. Cannin- 
präp. in CnnaditbaUani. Vergr. 50. 

FiK. 118. Halbreife und reife Glieder in natSriicher Grösse (Liuckart). 
Fig. 119. Zwei Proglatlideu mit üterns um du Doppelte vergroseert 



Cestoden. 365 

die Grösse eines kleinen Stecknadelkopfes und eine kugelige Form 
mit ziemlich stark vorspringenden Saugnäpfen. Der Scheitel ist 
nicht selten pigmentirt und trägt ein massig grosses Rostellum mit 
etwa 26 Haken (Fig. 117) von gedrungener, plumper Form, mit 
kurzen Wurzelfortsätzen. Auf den Kopf folgt ein fast zolllanger, 
fadenförmiger Hals. In einer gewissen Entfernung vom Kopfe be- 
ginnt eine Gliederung. Die ersten Glieder sind sehr kurz, weiter 
nach hinten wächst ihre Länge (Fig. 118), sie werden quadratisch 
und schliesslich länger als breit. Etwa 130 Gtm. hinter dem Kopfe 
beginnen die reifen Glieder, nachdem schon vorher die Geschlechts- 
organe zur vollen Entwickelung gekommen waren. Die reifen 
Glieder (Fig. 119) sind 9—10 Mm. lang, 6—7 Mm. breit und be- 
sitzen abgerundete Ecken. Die Geschlechtsöffnung liegt seitlich 
hinter der Mitte. Der Fruchtbehälter besitzt 7 — 10 Seitenzweige, 
die durch grössere Abstände von einander getrennt sind und in 
eine wechselnde Anzahl baumförmig verzweigter Aeste sich auf- 
lösen. Der Fruchthälter ist mit Eiern gefüllt. 

Das Körperparenchym reifer sowohl als unreifer Proglotti- 
den oder Bandwurmglieder zerfällt in zwei Hauptschichten, von 
denen die centrale als Mittelschicht, die periphere als ßindenschicht 
bezeichnet wird. Die Mittelschicht enthält die Geschlechtsorgane, 
sowie das sogen. Wassergefässsystem, einen excretorischen Apparat, 
der in Form zweier im seitlichen Rande der Mittelschicht gelege- 
ner Canäle den ganzen Bandwurm vom Kopfe bis zum letzten Gliede 
durchzieht. Diese Canäle stehen am hinteren Ende eines jeden 
Gliedes untereinander in Verbindung und schicken auch zahlreiche 
feine, verzweigte Aeste nach dem Körperparenchym ab. 

Der Geschlechtsapparat besteht aus männlichen und 
weiblichen Geschlechtsorganen, die dicht bei einander liegen. Als 
Hoden fungiren eine Anzahl heller, kleiner Bläschen, die nament- 
lich im vorderen Theile der Mittelschicht liegen. Der mit ihnen 
im Zusammenhang stehende Samenleiter mündet in einer am seit- 
lichen Rande befindlichen Grube. Das geschlängelte Ende liegt in 
einem musculösen Beutel und kann durch die Geschlechtsöffnung 
vorgestülpt werden (Cirrus). Die weibliche Geschlechtsöönung 
findet sich dicht hinter der männlichen in der gleichen Geschlechts- 
kloake. Die Scheide zieht von da nach dem hinteren Rande des 
Gliedes. Bevor sie denselben erreicht, erweitert sie sich zur Sa- 
menblase und hinter derselben zum Befruchtungscanal und dem so- 
genannten kugeligen Körper. Die keimbereitenden Organe, die man 
in unreifen Gliedern untersuchen muss, bestehen aus einem paari- 
gen Dotterstocke und einem unpaaren Keimstocke, schlauch- oder 
röhrenförmigen Organen, die im hinteren Theile der Glieder liegen 
und mit dem kugeligen Körper in Verbindung stehen. Letzterer 
verbindet sich mit dem nach vorn gelegenen Fruchthälter, dem 
Uterus, welcher zur Zeit der Geschlechtsreife einen geraden Canal 
bildet. Treten die Eier aus dem kugeligen Körper, in welchem sie 
die erste Entwickelung durchmachen, in den Uterus ein, so spros- 
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sen die oben erwähnten Seitenzweige aus und füllen sich mit Eiern. 
Während dies geschieht, schwinden die übrigen Geschlechtsorgane. 
Die Rindenschicht der Proglottiden ist wesentlich mus- 
culöser Natur, enthält ausserdem eine mehr oder weniger grosse 
Menge sogenannter Kalkkörperchen. Dieselben fehlen auch in der 
Mittelschicht nicht ganz. — Die Muskulatur besteht aus glatten 
Fasern, die an den Sauggruben des Kopfes besondere Gruppen bil- 
den. Die Oberfläche des Bandwurms ist mit einer hellen Guticula 
bedeckt, welche am Kopfe die Haken bildet. 

Die Eierstockseier sind dünnhäutige, blasse und helle, 
nahezu kugelige Zellen. Im Fruchthälter wandeln sie sich in gelb- 
liche Ballen mit dicker, mehr oder minder undurchsichtiger Schale 
um, die mit dichtstehenden Stäbchen besetzt ist (Fig. 120). Oft 
ist letztere noch von einer zweiten Hülle, einer membranös be- 
grenzten Eiweissschicht (&) mit eingelagerten Kömern umgeben 
(Primitive Dotterhaut). Der Durchmesser der Eier ohne Dotter- 
haut beträgt 0,03 Mm. 

Die dickschaligen Kugeln sind nicht mehr unentwickelte Eier, 
sondern sie enthalten einen Embryo mit 6 Häkchen. Es findet 
also bereits im Uterus die Embryonalentwickelung statt, die reifen 
Glieder sind trächtige Thiere. 

Die Weiterentwickelung 
der in bräunliche Schalen einge- 
schlossenen Embryonen erfolgt 
nicht in demselben Wirth, in dem 
sich der Bandwurm befindet, son- 
dern in einem anderen. Gelangen 
dieselben in den Magen eines 
Schweines, so werden die Eihül- 

Fig. 120 " '^ Icn aufgelöst, und die dadurch 

Fig. 120. E i e r V o n T a e n i a s o - freigewordenen Embryoucu bohren 

lium mit {b) und ohne (a) primitive Dot- SICÜ lU die MagOU- OdCr DanU- 

terhaut. Vergr. 800 (leückabt). * waud ein. Vou da gelangen sie 
Fig. 121. Cysticercus cellulosae entweder auf dem Blutwegc oder 

mit ausgewachsenem Kopfzapfen in situ, vermittelst aCtiVCr Wanderung 
natürliche Grösse (Leuckaet). ^^^^j^ jj^ q^^^^^ hindurch in 

dieses oder jenes Organ. Zur Ruhe 
gekommen, geht der Embryo verschiedene Metamorphosen ein und 
wandelt sich innerhalb 2 3 Monate in eine mit Serum gefüllte 
Blase (Fig. 121) um, von deren Wandung nach innen zu eine 
Knospe aussprosst, aus der sich ein neuer Bandwurmkopf, ein Sco- 
lex, sowie ein denselben umschliessender Sack, ein sogenanntes 
ßeceptaculum scolicis entwickelt. 

Die mit einem solchen Bandwurmkopfe versehene Blase bezeich- 
net man als Finne, oder als Cysticercus celtulosae. Die 
Scolices besitzen ausgebildet einen Hakenkranz, Saugnäpfe, ein 
Wassergefässsystem und zahlreiche Kalkkörper in ihrem Leibespa- 
renchym. Gelangen dieselben in den Magen des Menschen, so wird 
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die Blase aufgelöst, uod es entwickelt sich durch Bildung von Glie- 
dern von dieser Amme aus eine nene Proglottidenkette, eine neue 

Täeiiia solium. 

Die Taenia solium bewohnt den Dünnilarm des Menschen und 
wird durch den Genuss ungekochten Schweinefleisches acquirirt, 
indem die zugehörige Finne fast nur beim Schweine und beim Men- 
schen vorkommt. Meist findet sie sich nur in einem Exemplar 
im Darme vor, doch ist die Anwesenheit mehrerer Exemplare nicht 
selten. Gelegentlich hat man bis zu 30 und 40 bei einem Indi- 
viduum beobachtet. Sie verursachen Reizung der Daimschleimhaut, 
Colik, Störungen im Centralnervensystem 
auf rcflectorischem Wege. 

Wie schon erwähnt , kommt auch 
die Finne beim Menschen vor und zwar 
in den verschiedensten Geweben wie 
Muskeln , Gehirn, Auge, Haut etc. Ihre 
Bedeutung richtet sich nach ihrem Sitz, 
doch ist sie im Allgemeinen gering, und 
selbst die Anwesenheit im Gehirn ver- 
ursacht nicht immer Störungen. Local 
ruft sie eine leichte Entzündung hervor, 
die zu Verdichtung des Bindegewebes 
in der nächsten Umgebung der Blase 
fuhrt. Sie bewahrt jahrelang ihre Le- 
bensfähigkeit. Nach dem Tode des Sco- 
lex schrumpft die Blase, und im Innern 
lagert sich eine kreidige Masse ab. Die 
Haken erhalten sich in der Masse sehr 
lange. Die Infection mit Finnen erfolgt 
dadurch, dass Eier oder Proglottiden in 
den Magen des Menschen gelangen. 

CysticercuB raoemoaua nennt 
man im Qehirn Torkonunende Finnen, 
die sich dadurch auszeichnen, daas sie 
steril bleiben uad innere oder äussere 
traubenartig gruppirte Tochterblaschen 
bilden (Hblleb, v. Xieimtsea's Handb. 
tu. Bd., Zenkbb, (Jeb. d. cysiieerc. ra- 
eem. d. Gehirns. Erlangen ISS'J). 

Sehr häufig kommen an der Taenia 
solium Miashildungen vor. 

§ 217. Taenia medlocanellata s. 
saglnata übertrifft die T. solium nicht ^^^ 

nur an Länge (bis 4 Mtr.), sondern auch ""^^ 

an Breite und Dicke, sowie an Grösse _, ^'^- 'ä3 Stacke »usemer 

der ProglotÜden (Fig. 122). lr,l^lZVL^^^l^)" 
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Der Kopf ist ohne Hakenkranz und Kostellum (Fig. 123), mit 
einem flachen Scheitel und 4 grossen kräftigen Sai^äpfen verse- 
hen, die gewöhnlich von einem schwarzen Pigmentsaum umfasst 
werden. 

Die Eier sind ähnlich wie bei T. solium. Der Uterus (Fig. 
124) hat eine grosse Zahl von Seitenzweigen, die dicht nebeneinan- 
der verlaufen und statt dendritischer Verästelungen bloss dichoto- 
mische Theilung besitzen. Die Geschlechtsöfihung Hegt hinter der 
Mitte des Seitenrandes. An den freiwillig abgegangenen Gliedern 
sind die Eier meist entleert. 

Die Finne bewohnt die Muskeln und die inneren Organe des 
Bindes. 

Die EntWickelung erfolgt in ähnlicher Weise, wie bei T. 
solium. Missbildungen des Bandwurms sind sehr häufig. 

Der Mensch acquirirt den Bandwurm durch Gemiss von rohem 
Rindfleisch. Sein Verbreitungsbezirk ist grösser als deijenige der 
T. solium. 

Taenia oucumerina s. elliptioa ist 16 — äO Ctm. lang, 
bedtzt einen Eopf mit Roetellum und Hakenkranz. Sie kommt 
bei Hunden und Katzen hän£g vor, selten beim Mennohen. Du 
Cysticerooid bewohnt die Hundelaus. 

Taenia nana, ein kleiner Bandwurm von 16 Hm. Länge, 
bat einen Kopf mit 4 Saugnäpfen und einem Hakenkranz, kommt 
Tomehmlioli in Aegypten vor. 



Fig. 123. Pig, 1!5. 

Fig. 133. Kopf von Tftenia gaglnata znsammengazogaii. Schwane Pig- 
m«D&iuig in Dnd zwisclieo den Saaggruben, UngeHirbles Gl; carinprtip, Vergr, SO. 

Fig. 124. Glied dor T. ssgiDBta um die Halft« v«rKroa»Brt(n«chLKDCKiBT). 

Fig. ISS. Ausgewachsene Tfteoi» Echinocooeu» bei ISauliger Vergrösu- 
nmg (Dach IiKUCKAbt). 
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§ 218. Taenia Echinococcns lebt im Darmcanal des Hundes. 
Sie ist 4 Mm. lang und besitzt nur 4 Glieder, von denen das hin- 
terste den ganzen übrigen Körper an Masse übertrifft (Fig, 125). 

Die kleinen Haken tragen plumpe Wurzelfortsätze und sitzen 
auf einem ziemlich baucl^en Rostellum. Ihre Zahl beläuft sich 
auf einige dreissig bis vierzig. 

Bei dem Menschen kommt nur der Blasenwurm vor. Er 
entsteht in Folge Einführung von Tänieneiem in den Darmcanal. 

Ist der Embryo aus dem Darmcanal in irgend ein Oi^n ein- 
gewandert, so wandelt er sich in eine Blase um, die kräftiger Be- 
wegung nicht fähig ist. Sie besteht aus einer äusseren, lamellös 
geschichteten, sehr elastischen Cuticula und einer derselben 
an der Innenfläche aufliegenden, aus kömigen Massen und Zellen 
bestehenden, Muskelfasern und ein Gefässsyetem enthaltenden Pa- 
renchymschicht. Wenn die Blase ungefähr Wallnussgrösse erreicht 
hat (manchmal indessen auch früher), bilden sich aus der Paren- 
chymschicht kleine Kapseln, sogen. Brutkapseln, deren zarte 
Wand wieder aus zwei Schichten, einer inneren Cuticularschicht 
und einer äusseren Parenchymschicbt, besteht. Auf diesen Bnitkap- 
Behi entwickeln sich die Köpfchen, Scolices (Fig. 126) in mehr- 
facher Zahl. Sie bilden sich nach Leuckart aus hohlen Ausbuch- 
tungen an der äusseren Wand der Brutkapseln (Fig. 126 links). 



Fig. 136. Qeschlaiune and bei der Prüparatlon geplatzte Bratkkpiflln In 
Ihrem Zuiunmenhknge mit dar Fftrencfaj'iiiicbicbt. Vergr. ca. 60. (LsDCSaitT]. 

Sobald die Kopfanlage an der Aussenfläche der Brutkapsel ihre 
Metamorphose in einen Bandwurmkopf vollendet hat (zuweilen schon 
früher) stülpt sie sich in den Innenraum derselben ein (F^. 126). 
Die frühere Innenfläche der Köpfchen, die mit Cuticularbedeckung 
versehen ist, wird zur äusseren, während die in unmittelbare Berüh- 
rung gekommenen Zellwäude des Köpfchens untereinander verwach- 
sen. Das Köpfchen ist dann etwa 0,3 Mm. lang, besitzt ein Rostel- 
lum mit kleinen, plumpen Haken, 4 Saugnäpfe, ein WassergefasS' 
System und zahlreiche Kalkkörperchen im Parenchym. Häuäg ist 
der Vorderkörper in den Hinterkörper eingestülpt (Fig. 126). 

In vielen Fällen bleibt die EcMnococcasbltue ein&eli. Ihre 
einzige Veränderung besteht darin , dass sie sich unter Bildung 
neuer Brutkapseln und Köpfchen ^^vergrössert, bis etwa zur Grösse 
einer Orange oder einer Faust. Das umgebende Gewebe bildet 

Titfier, I.shTb. d. piUi. Amt, 9. Ann. o^ 
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eine Bindegewebskapsel , in der die Cuticularblase liegt. Der In- 
nenraum der Blase ist mit einer klaren Flüssigkeit erfüllt, die 
durch Kochen und Ansäuern nicht gerinnt. Die Brutkapseln sitzen 
immer an der Innenfläche, falls sie nicht mechanisch losgelöst wur- 
den, und sind als kleine weisse Punkte durch das durchscheinende 
Blasenparenchym sichtbar. Mitunter bleibt die Blase steril. 

In manchen Fällen bilden sich Toehterblasen. Die Entwicke- 
lung derselben geht unabhängig von der eigentlichen Parenchym- 
schicht in der Dicke der Cuticula vor sich. Zwischen zwei Lamel- 
len der Cuticula entsteht eine Ansammlung von Körnchen, welche 
sich mit einer Cuticula umgibt und dadurch zum Centrum eines 
neuen Schichtungssystems wird. Während die Zahl der Schichten 
sich vermehrt, wächst der Innenraum, und der Inhalt hellt sich auf. 
Wenn die Tochterblasen wachsen, treiben sie die Mutterblasenwand 
bruchsackartig auf bis sie schliesslich platzt und ihre Insassen frei 
gibt. Gelangen sie nach aussen neben die Mutterblase, so erhalten 
sie vom Parenchym, in dem sie liegen, eine äussere Bindegewebs- 
kapsel und erzeugen alsdann Brutkapseln in derselben Weise, wie 
die aus den sechshakigen Embryonen entstandenen primären Blasen. 

Einen Echinococcus mit einer solchen exogenen Prolifera- 
tion nennt man Echinococcus nannlosus (scolecipariens 
Küchenmeister) oder wohl auch E. Teterinonmi, letzteres des- 
halb, weil er bei Hausthieren häufig vorkommt. 

Eine zweite zusammengesetzte Form des Echinococcus ist der 
E. hydatidosns. Er ist characterisirt durch die Anwesenheit von 
Innern Tochterblasen. Nach Angaben von Naunyn, die auch 
Leückabt bestätigt hat, können die Scolices und Brutkapseln eine 
blasige Metamorphose eingehen und so zu Tochterblasen werden. 
Dass diese endogenen Tochterblasen nach aussen wandern und so 
den Echinococcus granulosus erzeugen, wie Naünyn will, wird von 
Leückart bestritten. Die Tochterblasen erzeugen bisweilen in wei- 
terem Verlaufe Enkelblasen. Alle Blasen, die bei den bisher be- 
trachteten Echinococcusformen vorkommen, können bedeutende Grösse 
erreichen. 

Die dritte Form des Echinococcus, der Echln. mnltUociilaris, 
bildet stets nur kleine Blasen von Hirsekorn- bis Erbsengrösse, 
dagegen sind diese Bläschen stets in grösserer Zsihl vorhanden. 

Der Echinococcus multilocularis präsentirt sich als ein harter 
Tumor, der seinen Sitz in der Leber hat und einen alveolären Bau 
besitzt, indem eine derbe, schwielige Bindegewebsmasse äusserst 
zahlreiche Hohlräume beherbergt. Dir Inhalt ist gallertig durch- 
scheinend oder besteht aus Flüssigkeit und Gallerte. Die Form der 
Hohlräume ist zum Theil kugelig, zum Theil unregelmässig gestaltet 
Gewöhnlich haben sich da oder dort durch Erweichung und Zerfall 
des Parenchyms ulceröse Höhlen gebildet. An anderen Stellen sind 
die Bläschen verschrumpft und verkalkt, oder es ist das Gewebe 
gallig imprägnirt. Der exquisite, alveoläre Bau hat Veranlassung 
gegeben, den Echinococcus für eine Geschwulst, ein Alveolarcolloid 
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der Leber zu erklären. Erst Viechow erkannte die wahre Natur 
desselben und wies nach, dass die sog. CoUoidmassen Echinococcus- 
bläschen sind. Der Inhalt der kleinsten Bläschen besteht aus kör- 
nigen Massen; in grösseren ist der Inhalt verflüssigt. Der kömige 
Belag der Cuticula enthält Scolices nur selten, meist sind die Bläs- 
chen steril. 

Dieser multiloculäre Echinococcus ist wahrscheinlich eine Ab- 
art des exogen proliferirenden Echinococcus. 

Die Infection des Menschen erfolgt durch Au&ahme der 
Eier der bei den Hunden vorkommenden Tänie. Am häufigsten ist 
der Sitz der Blasen die Leber, doch findet sich der Echinococcus 
gelegentlich in den verschiedensten Organen. Abgesehen von der 
localen Entzündung, die er verursacht und die zu der Bildung einer 
Bindegewebskapsel führt, zieht er für den Träger oft keine schäd- 
lichen Folgen nach sich. Häufig stirbt er bei einer gewissen Grösse 
(Wallnuss- bis Apfelgrösse) ab, die Flüssigkeit wird resorbirt, die 
Blase schrumpft, es bleibt im Innern nur ein fettiger, käsiger De- 
tritus, welcher häufig zu einer mörtelartigen Masse verkalkt. Die 
Haken erhalten sich darin sehr lange. 

In anderen Fällen wird der Echinococcus grösser, namentlich 
wenn sich endogene oder exogene Tochterblasen entwickeln. Er 
kann alsdann durch seine Grösse gefährlich werden. Mitunter tre- 
ten namentlich nach Traumen und nach Durchbruch der Blasen in 
diese oder jene Leibeshöhle schwere Entzündungen auf. Auch Durch- 
bruch in Blutgefässe kommt vor. In günstigeren Fällen erfolgt 
Durchbruch nach aussen oder in den Darm. 

Der Echinococcus ist sehr verbreitet, doch nicht sehr häufig; 
am häufigsten kommt er in Island vor, wo die Bewohner in enger 
Berührung mit den Hunden leben. Auffällig ist, dass die multi- 
loculäre Form hauptsächlich in der Schweiz und in Süddeutsch- 
land beobachtet ist. 

Literatur über Echinococcus : Leuckabt /. c. ; Naxtnyn, Dorpat, 
med» Zeitschrift 1870; A. Neisseb, Die Echinococcenkrankheit. Ber- 
lin 1877 ; Febls, ffandb. d. ai/g. Pathologie, IL Th.; Helleb, Hand- 
buch d, spec. Path. von v. Ziemssen IIL 

Literatur über E, multilocularis: Virchow, Ferh, d. phys, med. 
Ges. Würzburg 1855 VI u. Virch, Arch. 6, Bd. ; Leucxabt, Parasi- 
ten, Bd, 1; BIlbbs, Handb. d. path, Anatomie; Bollikgeb, Dt seh, 
Ztschr. yi Thiermedicin IL Bd, 1875 ; Pbougeakskt, Die multiloculäre 
Echinococcusgeschwulst . In.-Diss, Zürich 1873; Mobik, Deux cas 
de tumeurs d echinocoques. L D, Bern 1875; Hubeb, Dt seh, Ar eh. 
/. klin. Med. /, IF, V u. XXIX. 

§ 219. Bothriocephalus latns, der Grnbenkopf, ist der an- 
sehnlichste Bandwurm des Menschen, der bis zu 6—8 Meter misst und 
aus 3 — 4000 kurzen, aber breiten Gliedern besteht (Fig. 127). Die 
Länge der grössten Glieder beträgt 3,5 Mm., die Breite 10 — 12 Mm, 

24* 
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In den liinteraten Theilen nimmt 
i)<Fig. 127) die Breite wieder ab, während 
die Länge wächst. Der Körper ist dünn 
v"d flach wie ein Band, nur das Mittel- 
i' der Glieder springt nach aussen vor, 
dieser Stelle findet sich der Uterus 
in lorm eines einfachen Ganals, der eine 
Anzahl von Schlangenwindungen bildet. 
Sammeln sich in demselben die Eier in 
grösserer Menge an, so legen sich die 
seitlichen Bögen des Uterus schlingenför- 
mig zusammen, so dass eine eigenthfim- 
liche roaettenförmige Zeichnung entsteht. 
Die Geschlechtsöflhungen liegen in der 
Mittellinie der Bauchfläche, dem vorderen 
Rande des Gliedes genähert, die weibliche 
Oeflhung dicht hinter der männlichen. 

Die Hoden werden durch Säckchen 
in den seitlichen Theilen der Mittelschicht 
gebildet. Im Allgemeinen ist die innere 
Organisation ähnlich wie bei den Tänien. 
Nach vom verschmälert sich der 
Bandwurm sehr bedeutend und wird 
schliesslich fadendünn; derKopf, 2,5Mm. 
lajig, 1,0 Mm. breit, bildet eine keulenför- 
mige oder ovale Anschwellung, ist etwas 
abgeplattet und besitzt an jolem Seiten- 
rande eine spaltfonnige Sau^mbe. 

DieEier^ig. 128) 
haben eine ovale Form 
und eine Länge von 
0,07, eine Dicke von 
0,045 Mm. Sie sind 
von einer dünnen, brau- 
nen Schale umgeben, 
deren vorderer Pol ein 
deutlich abgesetztes, 
kappenförmiges Dek- 
kelchen bildet. 

Der Bothr. latus kommt namentlich in der Schweiz, im Nord- 
osten von Europa und in Japan vor und lebt wie die Tänien im 
Dünndarm des Menschen. Die erste Entwickelung der Eier erfolgt 
im Wasser. Nach Monaten entwickelt sich ein mit sechs Häkchen 
bewaffneter und mit Flimmerhaaren bedeckter Embryo (Oncosphaera), 
Derselbe entwickelt sich in einem noch unbekannten Zwischenwirth 
zu einer Finne (Plerocercoid), welche (Beaun) den Hecht oder die 
Quappe als zweiten Zwischenwirth aufsucht und sich in den Mus- 
keln oder den Eingeweiden dieser Thiere zu einem geschlechtslosen 




Fig. 1!7. Bothrioce- 
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Bandwurm entwickelt. Gelangt derselbe von da in den Darmkanal 
des Menschen, so erlangt er wieder Ge£ chlechtsreif e. 

In Grönland kommt bei Hu^i^'^n and Menschen noch ein 
anderer Bothriocephalus vor, w,elcl i nur 1 Meter lang wird und 
einen herzförmigen Kopf besitzt. ,; wird alsB. cordatas be- 
zeichnet. ''^ ; 

Literatur: Bbaun, Virch, Ari^h, 88, u, ,92, Bd, und Zur Ent^ 
wickelungsgesch. d, breittfn Bandmivmes, fTürs^burg 1883. 

C. Protozoen. 

§ 220. In den der Aussenwelt zugänglichen Körperhöhlen des 
Menschen (Darm, Mund, Lunge, Scheide) werden nicht selten, na- 
mentlich bei bestehenden krankhaften Zuständen verschiedene Pro- 
tozoen gefunden. Sie gehören theils zu den Rhizopoden, theils zu 
den Sporozoen, theils zu den Infusorien. 

unter den Rhizopoden ist bis jetzt nur eine Species, die 
Amoeba coli beschrieben worden. Sie kommt im Darme vor und 
besteht aus einer beweglichen Zelle mit starkgekömtem Protoplasma, 
welches einen Kern und Vacuolen verschiedener Grösse beherbergt. 

Von Inftisoiien kommen Geisel- und WimperiDfusorien vor. 
Unter letzteren ist das Paramaeciam s. Balantidlum coli das 
bekannteste, ein dicht mit Wimpern besetztes grosses Infusorium, 
welches gelegentlich im Dickdarm und in den Dejectionen gefunden 
wird. Von den Geiselinfusorien ist zunächst Cercomonas intesti- 
nalis, ein bimförmiges Gebilde mit einem stachelartigen Fortsatz 
am spitzen, einer Geisel am stumpfen Ende zu nennen. Derselbe 
wurde ebenfalls im Darm bei catarrhalischen Zuständen, sowie bei 
Typhus- und Cholerakranken gefunden. 

Eannenberg fand Cercomonas bei Lungengangrän im Sputum. 
Daneben kam auch Monas lens vor, ein kugeliges Infusorium mit 
einem Geiselfaden. 

Von Trichomonas, einem ovalen Infusorium mit doppelter 
Geisel und einem kammformigen der Länge nach aufsitzenden Flim- 
merapparate kommt eine Species in der Scheide, Tr. vaginalis, 
und eine im Darme, Tr. Intestinalis, vor. 

Alle diese Protozoen sind wohl nicht als die Ursache der ver- 
schiedenen Aflfectionen, bei denen sie gefunden werden, anzusehen, 
können indessen durch ihre massenhafte Anwesenheit den Process 
unterhalten und steigern. 

Von parasitär beim Menschen vorkommenden Sporozoen sind 
die Coccidien zu nennen. Sie sind (Leückardt) in der Jugend 
hüllenlose Bewohner von Epithelien. Nach Abschluss ihres Wachs- 
thums umgeben sie sich mit einer Schale. In diesem Zustande ver- 
lassen sie ihre Lagerstätte, meist auch ihren Wirth und bilden aus 
ihrem Inhalt Sporen, welche Körnerhaufen und eigenthümliche stäb- 
chenförmige Embryonalformen enthalten. Die Sporen sind rundlich 






374 Thieiuehe Panaiteii. 

oder oYoid. Coeeidiiim OTfforme (Fig. 129) ist ein Schmarotzer 
des Darmes und der Gallengänge, welcher besonders bei Kaninchen 
vorkommt. In einigen Fällen ist er anch beim Menschen beobachtet 
worden. In der Leber der Kaninchen fährt seine Invasion zur Bil- 
dung weisser Knoten, welche die Grösse einer Haselnuss erreichen 
können. Die Knoten enthalten eine käsige, eitrige Masse, in wel- 
cher das Coccidium in grossen Mengen 
liegt. Dasselbe ist oval, der körnige 
Leibesinhalt bald gleichmässig durch 
den ganzen Innenraum vertheQt, bald 
zu einer kugelförmigen Masse (Fig. 129) 
zusammengeballt. Sie werden oft auch 
als Psorospermien und die Knoten 
als Psorospermienknoten bezeich- 
net. Richtiger ist es diese Bezeich- 
nung nur für die im Inneren der Coc- 
ddien sich entwickelnden Sporen mit 
wj« i«o n .i- j den eingeschlossenen gekrümmten Stäb- 

Fig. 129. Coccidien aus der , ° , t^P -rr ~ j ^ 

Leber des Menschen, a bei 300f«- chcu anzuwenden. Die Veränderungen, 
eher, b and e bei looofacher Ver- wclche die Coccidieu in der Leber 
grössemng (Letckabt). des Menschen verursachten, waren 

in den wenigen beobachteten Fällen 
ähnlich den in der Kaninchenleber vorkommenden. 

Sehr mangelhaft sind unsere Kenntnisse über die Bedeutung 
der sogen. Mieseher^schen SchlSnehe oder Bainey^schen Kör- 
perchen. Es sind dies schlauchförmige, in den Muskeln des 
Schweines, des Rindes, des Schafes und der Mäuse nicht selten 
vorkommende Gebilde, deren Inhalt aus zahllosen kleinen, ovalen 
oder nierenförmigen Körperchen besteht. Von einer schädlichen 
Einwirkung ihres Genusses auf die Gesundheit des Menschen ist 
nichts bekannt. 

Literatur über Rhizopoden: Losch, Firck, Arch, 65, Bd,\ 
AüXBBACH, Zeitsehr, f. wiss, Zool. FII ; .Mbbeschowskt, Arch. J, 
mikrosk. Anat. AFI. 1878. 

Literatur über Infusorien: Ehbshbeso, Die Infusionstkierchen. 
Leipzig 1838; Steck, Der Organismus der Infusorien. Leipzig 
1867 — 1878. BüTSCHLi, Zeitsehr. f. wiss. Zool. ÄXX; Davainb, 
Dict. encyclop. des sc. med. Art. Monadiens 1874 und TraitS 
des Entozoairesj Lahbl, Cercomonas et Echinococcus in hepate 
hominis, Russ. med. Bericht 1876; Zbnkeb, Cercomonas intestinalis^ 
D. Zeitsehr. f. prakt. Med. 1878 ; Lösch, 1. c. ; Köllhobb u* Scan- 
zoNi, Ueb. Trichomonas in ScanzonCs Beitr. z. Geburtskunde. Würzb. 
18ÖÖ ; Hausmakn, Die Parasiten der weiblichen Geschlechtsorgane. 
Berlin 1870; Hbnntg, Der Katarrh d. weibl. Sexuahrg. Leipzig 
1870; Mabghand, Ueber Trichomonas intest. Firch. Arch. 64. Bd.; 
Malkstbk, Ueb. ßalantidium coli, Firch. Arch. 12. Bd.; Stibda, 
Ueb. Balantid. ib. 33. Bd; Gbassi, Arch. ital. de biol. II u* IIL 
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Letzterer beschreibt eine grosse Zahl von endoparasitären Protisten 
aus den Klassen der Sporozoa, der Lobosa, der Elagellata und der 
Ciliata, welche er im Darmkanal des Menschen, verschiedener 
Mäusearten, der Maulwurfsgrille, des Frosches, der Kröte, des 
Laubfrosches, der Katze, des Haushahnes, des Maikäiers, sowie von 
Fliegen, Eidechsen und Schaben gefunden hat Er bespricht zu- 
gleich auch die einschlägige Literatur. 

Literatur über CocciHien und Psorospermicn : Leuckabt , />*> 
Parasiten ff es Menschen, 2. Aufl.; LiEBEREt^HN, Arch, f. Anat, u, 
PhysioL 1854; Eimer, Heber die ei- oder kugelförmigen Psorosper- 
mien d. ff^irbe/tAiere. fVürzb, 1870 ; Klebs, l^irch, Ar e.h. 16, Bd, ; 
Stieoa, Ueber die Psorospermien der Kaninchenleber ^ Vir eh» Ar eh.' 
32, Bd. ; Waldenbubg , ebenda 40. Bd. ; Rivolta , Dei parassili i»e- 
getatiy Torino 1873. 

Literatur über die Miescher* sehen Schläuche: Miescher, rerh. 
d. na f urforsch. Ges. zu Basel 1843 ; Hbssling, Zeitschr. f. wissen sc h. 
ZooL F; Bainet, Philosoph, Transacl. 1857 T. 147 ; Manz, Arch. f. 
tnikrosk. Anal. Jll 1867. 

Nach unseren bisherigen Kenntnissen spielen die zu den Pro- 
tozoen gehörenden Parasiten als Krankheitserreger keine bedeut- 
same Rolle; es ist indessen nicht unmöglich, dass genauere Unter- 
suchungen noch Unerwartetes zu Tage fördern werden. Anzeichen 
hierfür liegen insofern vor, als thierische Mikro - Organismen mehr- 
fach als Blutparasiten von Wirbelthieren beobachtet sind. 8o be- 
schreibt z. B. Bättio (/. D. Berlin- 1875) flimmernde Infusorien aus 
dem Froschblut. Klebs {Art. Flagellatae in Euleuburg's Benlency- 
clopädie der med. fVissensch.) hat im Blute Scorbutischer kleinste 
Organismen gesehen, die er zu den Infusorien zählt und als Cer- 
comonas globulus und G. navicula bezeichnet. Lieberkühn (lieber 
Beufcgungserscheinungen der Zellen. Marburg 1870) fand in dem 
Froschblut eine Amoebe (A. rotatoria). Lewis (Quart. Journ. of 
mikroskop. Sc. XIX 1879) fand im Battenblut, 0. Wittich {Centralbl. 
f. med. H^issensch. Nr. 4, 1881) im Blute von Hamstern Gebilde, 
welche den Froschspermatozoen sehr ähnlich waren und sich leb- 
haft bewegten. Koch {Mittheilungen a. d. kaiserl, Gesundh.-Amle. 
Berlin 1881) beschreibt aus dem Blute von Hamstern spindelför- 
mige granulirt aussehende Körper, die an einem Ende eine oder 
zwei lange Geiseln tragen. Er erklärt sie für Geiselmonaden. 
Mitrophanow sah {Biolog. Centralbl. III. Nr. 2 1883) im Blute des 
Schlamm peizgers einen kleinen wurmartigen, mit einer spirali- 
gen Membran und einer Geisel versehenen Organismus, ähnlich 
dem von Lewis aus Battenblut beschriebenen und bezeichnet ihn 
als Haematomonas cobitis. 
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Pilze 265 

Pityriaeis versicolor 343 * 
PlattfusB 32 

Pneamonie, croupose 304 
PolydaktyUe 39 
Polymastie 39 
Polymelie 38 
ProsopothoracopagnB 34 
Protophyten 266 
Protozoen 265. 373 
Psammom 96. 228 
Psorospermien 374 
Ptomaine 287 
Pnlex 350 
Pyaemie 302. 306 
Pygopagns 38 
Pyo-Septhaemie 304 

R. 

Bainey'sche Körperchen 374 
Bankenneurom 217 
Banschbrand 318 
Begeneration 106. 119 

„ bei Entzündung 148 

Beiz 114 

Beizbarkeit (nutritive, formative) 114 
Besorption 149. 158 
Betentionscysten 103 
Bhabdomyom 216 
Biesenwnclis 40 
Biesenzellen 112. 122. 154 
Biesenzellensarcom 225 
Botz 188. 319 
Bnndzellensarcom 221. 222. 223 

Saceharomyces 346. 347 

Sacralteratome 36 

Sandgeschwolst 228 

Baprophyten 331 

Sarcina 266. 300. 301 

Sarcoma 219 

„ alveolare 223. 225 

„ Angio-, myzomatodes 230 
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Sarcoma Augio-, plexiforme 226 
Lymphe- 222 
Melano- 227 
„ Myxo- 230 

}> f polymorph 224 
„ , Riesenzellen- 225 
„ , Kundzellen- 221. 222. 223 
„ f Spindelzellen- 223 
,, , teleangiectatisches 221 

Sangwürmer 360 

Scabies 348 

Schanker, hart 183 

Scharlach 308 

Schimmelpilze 265. 331. 332. 341 

Schistomyceten 266 

Schistoprosopie 29 

Schlänche, Miescher'sche 374 

Schleimgewebe, Neubildung 123 

Schntzimpfang 295 

Schwellnng, trübe 74 

Sepsin 276. 287 

Septicämie 302. 306 

„ der Mäuse 306 

Septicopyämie 304 

Sequester 162 

Sirenenbildnng 31 

Situs inversus (transversus) 23. 32 

Skirrhus 247 

Sklerose des Bindegewebes 94 

Soor 347 

Spaltpilze 265. 266 

, Mutabilität 325 
, nicht pathogene 286 
„ , pathogene 284. 289 

Sphacelns 68. 69 

Sphärobacterien 266. 299 

Spina bifida 27 

Spindelzellensarcom 223 

Spirobacterien 267. 323 

Spirochäte Obermeieri 324 

Spirillum 267. 323 

Spitzfass 32 

Sporen (Spaltpilze) 267 

Sprossenbildnng 113. 125 

Sprosspilze 265. 331. 346 

Spnlwnrm 351 

Stase des Blutes 46 

Stanbzellen 160 

Stemopagen 33 

Strahlenpilz 190. ^44 

Streptokokken 300 

Stroma (Krebs) 240 

Strongylns 354. 355 

Soffasion, blutige 51 

Sngillation 51 

Sycosis 343 

Sympns 31 

Syncephalns 34 

Syndactylns 31 

Synophthalmie 28 
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Synotie 29 
Syphili« 182. 322 
Syphilom 188 
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Taenia cncnmerioa (elliptica) 368 

Echinococcns '889 

mediocanellaU (saginata) 367 

nana 368 

solium 865 
Tfttowinmg 103 
Teleangieetaaia 209 

„ Ijrmphatica 214 

Taratom 36. 256 
Thoraeogaatrotohifii 30 
Thoracopagui 33. 34 

9, parasiticus 36 

Thrombanmole 26 
ThromboM 54 
Todtenfleeke 44 
Tornlaketten 300 
Transplantation Reverdin*s 121 
Tranbenmole 26 
Trematoden 860 
Triceplialns 39 
Trichma spiralU 356 
Trichocaphalni dispar 353 
Trichomonas 373 
Trichophyton tonsnraDs 343 
Tripper 307 
Tnbercnlose 168. 318 
Tuberkel 168 
Tnmor 193 

,, cavernosus 212 
Typhns abdominalis 319 



U. 
VleuM 147. 164 
Unterkiefer, Mangel 29 

V. 

Yaeeine 308 
Variola 308 

Yariz racemosns 209. 213 
Yerfettnng 77 
Yerkftsnng 65 
Verkalkung 95. 96 
Yerkreidnng 95 
Yermodening 279 
Vibrio 267. 328 

W. 

Wanse 350 
Wolfsrachen 28 
WnndheUnng 152. 157 
Wnndinfection 289 
Wnrmkrankheit 188. 319 
Wärmer 265. 351 



Xiphopagen 33 



Z. 



Zellen, epitheloide 122. 153 
Zellproliferation, Ursachen 115 
Zelltheilong 107 
Zoogloea 267 
Züchtung (Spaltpilze) 277 
Zwergbildung 26 
ZwillLige 33 
Zwitterbildung 23 
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